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VOORWOORD 
Al gedurende een groot aantal jaren is de beagle hond gebruikt 
als proefdier voor parodontologisch onderzoek, vooral voor het 
bestuderen van chronische parodontale afwijkingen en het experi-
menteel opwekken van parodontale destructies. Iedere informatie 
betreffende het gezonde en zieke parodontium van de beagle is 
daarom van belang. 
De observatie van nauwelijks beschreven acute ontstekingen 
bij beagles, die veel overeenkomst vertonen met Necrotiserende 
Ulceratieve Gingivitis bij de mens, was de aanleiding voor een 
serie onderzoekingen. 
Er werd besloten een literatuuronderzoek te doen naar Necro-
tiserende Ulceratieve Gingivitis bij de mens, vervolgens een 
beschrijving van de klinische aspecten van de ontsteking bij 
beagles te geven, een bacteriologische studie te doen en een 
histologisch onderzoek op te zetten. Deze gegevens zouden ver-
geleken worden met die van de Necrotiserende Ulceratieve Gingi-
vitis bij de mens. 
Wanneer het bovendien mogelijk zou zijn dezelfde afwijking 
bij beagles te induceren, dan zou hiermee een mogelijk diermo-
del voor Necrotiserende Ulceratieve Gingivitis gevonden zijn. 
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HOOFDSTUK I. 
NECROTISERENDE ULCERATIEVE GINGIVITIS. 
1 Inleiding. 
In de loop der jaren zijn er verschillende artikelen geschre-
ven waarin een overzicht werd gegeven over de necrotiserende 
ulceratieve gingivitis (King 1943, Stammers 1944, Wilson 1952, 
Seidberg 1963, Baer en Benjamin 1974, MacPhee en Cowley 1975, 
Shields 1977, Grant et al 1979, Prichard 1979, Ramfjord en Ash 
1979, Fourel en Mattout 1980, Hitzig et al 1980). De meest uit-
gebreide samenvatting was van Goldhaber en Giddon (1964). In 
vergelijking met de chronische gingivitis, komt de meest beken-
de acute gingivale afwijking, de necrotiserende ulceratieve 
gingivitis (NUG), betrekkelijk weinig voor. Maar als deze aan-
wezig is, geeft NUG wel duidelijke klachten in tegenstelling 
tot de chronische gingivitis. Hoewel het een en ander bekend is 
over de diagnose, de therapie en het verloop van de ziekte, 
blijven er op het gebied van de etiologie nog veel vragen onbe-
antwoord. 
Bij de behandeling en de preventie van NUG bestaat er vaak 
onzekerheid over de toe te passen maatregelen als de tandarts 
of huisarts geconfronteerd wordt met een patiënt die deze af-
wijking heeft. 
In dit hoofdstuk zal getracht worden een overzicht te geven 
over de voornaamste opvattingen over deze afwijking. 
2 Definitie en terminologie van NUG. 
Necrotiserende ulceratieve gingivitis is: "An acute gingivi-
tis characterized by ulceration and necrosis of the gingival 
margin and destruction of the interdental papillae" (American 
academy of Periodontology 1977). Zowel door Miller (1950) als 
door Carranza (1979) worden zo'n 25-tal benamingen gegeven 
waarmee deze ziekte aangeduid werd. De meest bekende zijn: gin-
givitis ulcerosa, gingivitis van Plaut-Vincent, ulceromembra-
neuze gingivitis, trench mouth, fusospirillaire gingivitis en 
spirillose (Gins 1949). In 1947 adviseerde de commissie voor 
nomenclatuur van de American Academy of Periodontology de be-
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schrijvende term "Acute Necrotiserende Ulceratieve Gingivitis" 
(ANUG) te gebruiken, nadat sinds de twintiger jaren de benaming 
"Vincent's infection" algemeen geaccepteerd was geweest. In de 
nieuwe "glossary of terms" van de commissie voor nomenclatuur 
van de American Academy of Periodontology (1977), stelt de com-
missie voor de omschrijving "Necrotizing Ulcerative Gingivitis" 
(NUG) te gebruiken en niet meer de naam ANUG, want: "Necroti-
zing Ulcerative Gingivitis is an acute disease;' it is confusing 
to refer to it as Acute Necrotizing Ulcerative Gingivitis since 
this infers that there are other stages of the disease, such as 
subacute and chronic". 
3 Historische aspecten van NUG. 
Het overzicht van de historische aspecten van NUG is gedeel-
telijk geciteerd uit Hirschfeld et al (1940) en Sillevis Smitt 
(1960). De eerste beschrijvingen die op NUG duiden zijn van de 
hand van Xenophon. Hij vermeldt in de Katabasis, dat in het 
jaar 401 voor Christus veel Griekse soldaten op hun terugtocht 
uit Perzië last hadden van pijnlijke monden en stinkende adem. 
Omdat in deze beschrijving geen melding werd gemaakt van verde-
re lichamelijke klachten zal het geen scorbut geweest zijn. 
Over een zeer lange periode worden er verder geen beschrij-
vingen gevonden waaruit te concluderen valt, dat men over NUG 
spreekt. Misschien, dat er zich onder de scorbutgevallen bij de 
middeleeuwse en latere zeevaarders NUG-patiënten bevonden. De 
eerste duidelijke beschrijving werd gegeven door Hunter in 
1778, daarna waren het vooral Franse legerartsen die aandacht 
schonken aan deze ulcereuze ontstekingen. Bergeron vond de 
ziekte niet alleen in het leger, maar ook onder burgers en be-
schreef het recidiverende karakter ervan. In 1886 beschreef 
Hirsch de symptomen uitgebreid en in 1906 werd dit nog verder 
uitgewerkt door Gilmer. Tijdens de eerste wereldoorloog die 
zich voor een groot gedeelte in de loopgraven (trenches) af-
speelde, werd bij de soldaten deze ontsteking regelmatig aange-
troffen, waardoor hieraan de naam "trench mouth" gegeven werd. 
Hoewel in de tweede helft van de 19de eeuw meerdere onderzoe-
kers fusiforme bacillen en spirocheten afkomstig van NUG-de-
fecten beschreven hebben, kregen de publicaties van Plaut 
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(1894) en Vincent (1896) de meeste aandacht, zoveel zelfs, dat 
hun namen lange tijd aan deze gingivale aandoening verbonden 
bleven. In hun publicaties worden weliswaar fusospirochetale 
infecties behandeld, respectievelijk bij keelontstekingen en 
hospitaalgangreen, maar er wordt geen enkele melding gemaakt van 
gingivale afwijkingen. Het is Bernheim (1898) geweest, die er op 
gewezen heeft, dat het bacteriologisch beeld van angina en de 
NUG hetzelfde was. 
Voor uitgebreidere historische beschrijvingen van dit ziekte-
beeld wordt verwezen naar de publicaties van Hirschfeld et al 
(1940) en Sillevis Smitt (1960). 
4 Pathognostische symptomen. 
4.1 Orale symptomen. 
NUG wordt gekenmerkt door een plotseling optreden. De eerste 
karakteristieke lesies, vaak aanwezig op een of enkele plaatsen, 
zijn de ulceraties van de interdentale papil (Cohen 1959, Blake 
1968), zowel in aanvankelijk ontstekingsvrije monden als in mon-
den met een chronische gingivitis. 
Het stellen van de diagnose geeft vaak moeilijkheden. In een 
onderzoek van Carter en Ball (1953) bleven er na nauwkeurig on-
derzoek van 171 gerapporteerde gevallen uiteindelijk maar 22 
over, waaraan de naam NUG gegeven kon worden. Een vroege diag-
nose van NUG is van groot belang, omdat de therapie dan snel en 
effectief ingesteld kan worden, zodat uitgebreide weefseldes-
tructie voorkomen kan worden. Volgens de nieuwste leerboeken 
(Carranza 1979, Goldman en Cohen 1980, Manson 1980) zijn de 
meest voorkomende diagnostische kenmerken: 
4.1.1 Kratervorming. 
Ten gevolge van de ulceraties ontstaan er kratervormige defec-
ten in het interdentale gebied. Gewoonlijk geeft NUG geen aan-
leiding tot pocketvorming zoals bij chronische ontstekingspro-
cessen, waarbij er een epitheelgroei in apicale richting op-
treedt. Bij de acute ontsteking heeft de weefseldestructie de 
overhand. In een later stadium kunnen de ulceraties zich ook 




Doordat het epitheel gedeeltelijk verdwenen is, treedt er ge-
makkelijk bloeding op zowel ten gevolge van eten en aanraken als 
"spontaan", waarschijnlijk ten gevolge van lip- of tongdruk. 
4.1.3 Pijn. 
Naast het bloeden voelt de patiënt ook een knagende pijn, die 
erger wordt bij aanraken, kauwen en gekruid en warm voedsel. 
4.1.4 Pseudomembraneus beslag . 
De ulceraties zijn bedekt met een grijsachtig pseudomembra-
neus beslag, bestaande uit een netwerk van fibrine, necrotische 
epitheelcellen, afgestoten weefselresten, leucocyten en ver-
schillende soorten bacteriën. 
4.1.5 Foetor ex ore. 
Een vermeend karakteristiek kenmerk is een doordringende foe-
tor ex ore. Deze is inderdaad in veel gevallen, maar niet alle, 
aanwezig (Goldhaber en Giddon 1964, Barnes et al 1973, Baer en 
Benjamin 1974). Het mag daarom bij het stellen van de diagnose 
niet dienen als enig criterium. 
4.1.6 Speekselsecretie. 
NUG-patiënten hebben soms last van een metaalachtige smaak en 
een verhoogde speekselsecretie. 
4.1.7 Additionele verschijnselen. 
Als andere afwijkingen die wel eens in de mond voorkomen zijn 
genoemd: drukkend gevoel op de elementen, anesthesie van het 
ligamentum parodontale en glossitis. 
4.1.8 Verschijningsvormen van NUG. 
In de oudere literatuur wordt vaak een indeling gemaakt in 
meerdere vormen: pré-acute (incipient), acute, subacute, non-ul-
* Beslag van necrotisch weefsel, waarin fibrine en cellen opge-
nomen zijn en dat hecht verbonden is met het onderliggend ge-
bied. Bij verwijdering van een pseudomembraan ontstaan meestal 
bloedingen en erosies. 
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ceratieve en ulceratieve, en chronische (King 1943, Pindborg 
1951, Sillevis Smitt 1960, 1965), of een indeling naar de plaats 
van voorkomen, de interpapillaire lesie en de laterale lesie 
(MacPhee en Beagrie 1962). Op grond van de eerder genoemde defi-
nitie is NUG een acute afwijking. Het is daarom niet logisch te 
veronderstellen dat er een chronische NUG kan zijn. Wat nu ten 
onrechte wel een "chronische NUG" genoemd wordt zal meestal een 
chronische destructieve parodontitis zijn waarbij ook defecten 
zichtbaar zijn ten gevolge van een vroeger bestaande NUG. Dat de 
destructie in de loop der tijd toch kan voortschrijden is te 
wijten aan het steeds aanwezige chronische ontstekingsproces of 
opvlammingen van het acute proces. De destructie door NUG is 
klinisch een meer trapsgewijs proces dan de geleidelijk verlo-
pende afbraak ten gevolge van een chronische ontsteking. Grant 
et al (1979) spreken in dit verband van een "necrotizing ulcera-
tive periodontitis". 
Wanneer er geen adequate behandeling plaats vindt kan het 
beeld verergeren en complicaties gaan geven, veranderen in een 
chronische afwijking of soms spontaan genezen. Recidieven komen 
nogal veel voor. 
4.1.9 Recidieven. 
Volgens Manson en Rand (1961) lag in veel gevallen de oorzaak 
van het recidiveren van NUG in het blijven bestaan van de gingi-
vale deformatie. 60% van hun patiënten had al eerder NUG gehad. 
Volgens King (1943) treden in 30% van de gevallen recidieven op. 
Sillevis Smitt (1965) rapporteerde een recidivering van 25% in 
een periode van 3 tot 6 maanden na behandeling. Hij benadrukte 
dan ook dat NUG-patiënten minstens 6 maanden onder controle moe-
ten blijven, te meer daar de opvlammingen vaak klein van omvang 
waren en ze de patiënten nog weinig last gaven. Gegevens over 
recidieven die verzameld worden d.m.v. vragenlijsten zijn dan 
ook onbetrouwbaar (Emslie 1971). Grant et al" (1979) adviseren 
zeer regelmatige controle over een tijdvak van 1 jaar. 
4.1.10 Complicaties. 
Een complicatie die bij een NUG kan optreden is het ziekte-
beeld noma of cancrum oris. Hoewel in westerse landen deze aan-
doening niet meer voorkomt treffen we het in ontwikkelingslanden 
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nog veelvuldig aan (Sheiham 1966, Tempest 1966, Enwonwu 1972, 
Jiménez et al 1975, Smith 1979). Zowel Emslie (1963) als Mal-
berger (1967) beschouwen cancrum oris als een vervolg op NUG. 
Het komt het meest voor bij ondervoede kinderen, van wie de 
conditie nog verder verslechterd is door voorafgaande infec-
tieziekten zoals mazelen.pokken en malaria. 
4.2 Extra-orale symptomen. 
Naast de lokale verschijnselen in de mond, worden veelvuldig 
algemene ziektesymptomen genoemd die met NUG gepaard kunnen gaan. 
De meeste auteurs spreken van een algemene malaise. Daarnaast 
komen meer duidelijk omschreven symptomen voor. 
4.2.1 Lymfklierzwellingen. 
Zwellingen van lymfklieren zijn gerapporteerd bij 30 tot 60% 
van de patiënten. Naarmate de ontsteking uitgebreider is, komt 
dit symptoom vaker voor (Stephen et al 1966). 
4.2.2 Temperatuurverhoging. 
Hoewel koorts dikwijls als typerend voor NUG wordt beschreven 
en volgens Wilson (1952) zelfs kan oplopen tot 40 C, is uit de 
literatuur niet te concluderen, dat dit een algemeen verschijn-
sel is. Door verscheidene auteurs is dit aspect onderzocht (ta-
bel 1-1). Een temperatuurverhoging tussen 37,1 en 38 С werd 
bij 20 van de 91 door Stephen et al (1966) onderzochte patiënten 
waargenomen. Jiménez en Baer (1975) rapporteren temperaturen 
tussen 37,0 en 39,5 С bij kinderen tussen 2 en 14 jaar. Daaren­
tegen vindt Shields (1977) geen verschil in temperatuur bij een 
groep NUG-patiënten en een controlegroep. Slechts lichte tempe-
ratuurschommelingen zijn beschreven door Stammers (1944), Carter 
en Ball (1953), Grupe en Wilder (1956), Goldhaber en Giddon 
(1964) en Barnes et al (1973). Goldhaber en Giddon (1964) stel-
len: "presence of significantly elevated temperature (39 С or 
higher) and generalized malaise should immediately suggest the 
presence of some other disease rather than ANUG. Most frequently 
these two symptoms are part of a syndrome related to acute pri­
mary herpetic gingivo-stomatitis, a viral disease which may be 
accompanied by bleeding and tender gingivae, marked fetor oris 
and lymphadenopathy". 
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Koorts is geen typerend verschijnsel voor NUG en kan daarom 
niet als diagnostisch middel gebruikt worden. 
Tabel 1-1. Lichaamstemperatuur bij NUG-patiënten. 
Stammers 
Carter & Ball 
Grupe & Wilder 
Goldhaber* 
Stephen et al 
Barnes et al 
















































* Temperatuur is oraal gemeten. Bij overige onderzoeken geen 
opgave van methode van temperatuurbepaling. 
Jt* Geen exacte opgave van leeftijd. Samenstelling van de groe-
pen ongeveer gelijk als in onderzoek van Barnes et al (1973). 
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4.2.3 Bacteriëmie. 
Een ander controversieel punt is de bacteriëmie. Veelal wordt 
aangenomen, dat bij NUG-patiënten de bacteriën gemakkelijk in de 
bloedbaan terecht komen en zich langs deze weg door het lichaam 
verspreiden met mogelijkheden voor ernstige complicaties, zoals 
subacute bacteriële endocarditis. Informatie hiervoor ontbreekt 
nagenoeg in de literatuur. Dollard et al (1974) rapporteren over 
een onderzoek naar bacteriëmie voor en na een behandeling van 
NUG en de invloed van antibiotica op die bacteriëmie. Van de 32 
patiënten, die allen behandeld werden met een ultrasoon reini-
gingsinstrument en waarvan de helft een breed spectrum antibio-
ticum kreeg en de andere helft een placebo, vertoonde niemand 
voor de behandeling een bacteriëmie en bij slechts 1 proefper-
soon konden in bloed, dat 5 minuten na het maximale trauma ver-
kregen was, bacteriën aangetoond worden. Bacteriëmie lijkt dus 
geen frequent voorkomend verschijnsel te zijn. 
Om een verkeerde diagnose uit te sluiten, beveelt Brucker 
(1956) aan om een uitstrijkje van het pseudomembraneuze beslag 
microscopisch te evalueren op de aanwezigheid van Borrelia vin-
centi en Bacillus fusiformis. Hij krijgt hiervoor geen steun in 
de literatuur. 
Een zorgvuldig klinisch onderzoek is voldoende om een juiste 
diagnose te kunnen stellen. 
4.2.4 Additionele verschijnselen. 
Minder bekende verschijnselen die af en toe voorkomen, zijn de 
al eerder genoemde algemene malaise, die zich kan uiten in gas-
tro-intestinale veranderingen, slapeloosheid, hoofdpijn, geen 
eetlust en mentale depressies (Baer en Benjamin 1974, Carranza 
1979). 
4.2.5 Samenvatting. 
NUG is een acute gingivale ontsteking, klinisch gekenmerkt 
door necrose van het interdentale weefsel. De necrotische plaat-
sen zijn bedekt met een pseudomembraneus beslag. Deze ontsteking 
gaat vaak gepaard met een foetor ex ore en soms met een lichte 
temperatuurverhoging en lymfklierzwellingen. Er treden gemakke-
lijk recidieven op. 
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5 Histopathologie. 
Voordat er voor de patiënt duidelijke klinische verschijnselen 
zijn, kan men histologisch al veranderingen waarnemen in het ge-
bied dat voor het eerst uitgebreid beschreven is door Cohen 
(1959) en waaraan hij de benaming "col" gegeven heeft, een term 
die nu nog steeds gebruikt wordt. Hij doelt hierbij op het ver-
loop van het interdentale gingivale septum dat de vorm heeft van 
een onregelmatige depressie, linguaal en labiaal of buccaal be-
grensd door de interdentale papil (fig. VIII-1). 
5.1 Cellulaire reacties. 
Voordat ulceraties op de toppen van de papillen zichtbaar 
zijn, kan er al in het col-gedeelte van de interdentale gingiva 
necrose plaats vinden (Plüss en Rateitschak 1971), die zich uit-
breidt en het hele interdentale gebied beslaat. 
Volgens Carranza (1979) is het histologisch beeld van de lesie 
er een van een niet-specifieke acute necrotiserende ontsteking, 
waarbij zowel het epitheel als het bindweefsel betrokken is. Het 
epitheel is geheel of gedeeltelijk verdwenen en daarvoor in de 
plaats is een structuurloos pseudomembraneus beslag gekomen, dat 
bestaat uit weefselrestanten, necrotische epitheelcellen en fi-
brine, waarin men polymorfonucleaire leucocyten, lymfocyten, 
plasmacellen en histiocyten aantreft naast een groot aantal ver-
schillende soorten microörganismen. Het onderliggende bindweef-
sel is hyperemisch, bevat geen collagene vezels meer en heeft 
een zeer dichte infiltratie van leucocyten. 
Grupe en Wilder (1956) zagen in diepere bindweefsellagen van 
hun biopsiemateriaal plasmacellen als teken van een chronische 
ontstekingsreaktie. Tussen deze plasmacellen vonden zij dikwijls 
gebieden met weefselnecrose, waarin gedegenereerde plasmacellen 
te zien waren. Naarmate men aan de rand van het ulcus verder 
naar het gezonde weefsel toekomt, is er een langzame overgang 
naar meer intacte stukken epitheel, waarin men nog wel oedema-
teuze gebieden vindt, verschillende stadia van celdegeneratie en 
tussen de cellen leucocyteninfiltratie (Hooper en Seymour 1979). 
Ook het bindweefsel vertoont dergelijke verschijnselen, die steeds 
minder worden naarmate men verder van de lesie verwijderd is, 
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totdat het weer overgaat in het normale collageenrijke bindweef-
sel. 
Bloedonderzoek heeft aangetoond, dat de aantallen cellen bin-
nen de normale waarden liggen (Carter en Ball 1953). 
5.2. Humorale reacties. 
In enkele studies is getracht een nader inzicht te krijgen in 
de humorale en cellulaire afweer bij NUG. In een studie van 
Lehner en Clarry (1966) konden zij door middel van immunofluo-
rescentie geen significante verhoging aantonen van antiboäytiter 
tegen B. vincenti, F. fusiformis, en tegen B. melaninogenicus. 
Enkele jaren later vond Lehner (1969) bij NUG-patiënten in ver-
gelijking met een gezonde controlegroep een verhoging van serum 
IgM en een daling van serum IgG. Harding (1971) vond wel een ver-
laging van IgG en IgA in zowel parotisspeeksel als in mondvloei-
stof. Ook in een later onderzoek (Harding et al 1980) werden de-
ze resultaten gevonden. De schrijvers suggereren, dat een im-
muundefect, hypogammaglobulinemie, misschien een primaire oor-
zaak is voor het ontstaan van NUG. Wilton et al (1971) vonden 
geen verschil in de concentraties van serum of speeksel IgA bij 
NUG- en controlepatiënten. 
In hetzelfde onderzoek werd gekeken naar de cellulaire afweer 
bij NUG-patiënten. Er waren geen verschillen met gezonde contro-
lepatiënten, uitgezonderd de lymfocytentransformatie na stimule-
ring met Fusobacterium fusiformis, die bij NUG-patiënten signi-
ficant groter was. 
Dolby (1972) toonde in de interdentale gingiva zowel IgG als 
complement (C3) aan, dat bij een wasprocedure echter weer verlo-
ren ging. Hij concludeerde dat immuuncomplexvorming geen rol 
speelt in de Pathogenese van NUG. Ook Hooper en Seymour (1979) 
vonden Immunoglobulinen, voornamelijk IgG en complement (C3) 
tussen de epitheelcellen van de gingiva, waarvan de samenhang 
door polymorfonucleaire leucocyten verminderd was. Ze konden niet 
met zekerheid vaststellen of deze immuuncomplexen voorstelden. 
Vitamine C-gehalte in het bloed is niet verschillend bij NUG-
patiënten en gezonde proefpersonen (Carter en Ball 1953). 
Plüss en Rateitschak (1971) vonden, dat de hoeveelheid sulcus-
vloeistof niet als maatstaf kan dienen voor de ernst van een NUG, 
zoals bij een chronische gingivitis. 
24 
5.3 Bacteriële invasie. 
Bi] chronische marginale gingivitiden treft men gewoonlijk 
geen bacteriën in het weefsel aan 'Sussman et al 1969). Bij NUG 
is het wel gerapporteerd. In het begin van deze eeuw vond 
Ellerman (1907) in levend weefsel vlak bij necrotische defecten 
zoals Vincent's angina en Noma spirocheten in het weefsel. Cahn 
(1929) toonde 10 dagen na verdwijning van acute verschijnselen 
van een NUG nog fusiforme bacillen en enkele spirocheten in het 
weefsel aan. Ook Tunnicliff et al (1936) rapporteerden het bin-
nendringen van Spirillen en in mindere mate fusiforme bacilli in 
gingivaal weefsel. Stammers (1946) vond alleen bacteriën in de 
oppervlakkige laag van levend weefsel maar kon geen herkenbare 
bacteriële vormen in het dieper gelegen weefsel ontdekken. Ook 
Schaffer (1953) zag geen bacteriën in levend weefsel en conclu-
deerde dat "bacteria infiltrate the tissues as they become ne-
crotic" . 
In een electronenmicroscopisch onderzoek toont Listgarten 
(1965) echter aan dat spirocheten tot in het normaal uitziende 
bindweefsel doordringen. Hij onderscheid 4 zones in het NUG-de-
fect: 
1 Een bacteriële zone, die voornamelijk uit een dichte massa van 
allerlei soorten bacteriën bestaat. 
2 Een neutrofiel-rijke zone, die gekenmerkt wordt door grote 
hoeveelheden leucocyten, voornamelijk neutrofiele, met daartus-
sen veel bacteriën, o.a. spirocheten. 
3 Een necrotische zone, met gedesintegreerde weefselcellen, veel 
spirocheten van "intermediate" en "large" type, en enkele bacte-
riën die veel op fusobacteriën lijken. 
4 Een zone van spirochetale infiltratie, waarin de weefselbe-
standdelen er goed uitzien, maar waartussen "intermediate" en 
grote spirocheten en een enkele kleine geïnfiltreerd zijn. In 
deze zone, die op ongeveer 250 μτη onder het oppervlak van de ul-
ceratie ligt, worden door hem geen andere bacteriën gevonden. In 
geen enkel geval werden er dieper dan 300 /urn nog bacteriën aan-
getroffen. Spirocheten werden niet alleen gevonden in het bind-
weefsel onder het ulcus, maar ook samen met grote aantallen po-
lymorfonucleaire leucocyten in de intercellulaire ruimten van 
het epitheel dat aan het ulcus grenst. 
Deze bevindingen zijn door onderzoekingen van Heylings (1967) 
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grotendeels bevestigd. Een van de verschillen is het soort spi-
rocheet dat in de 4de laag gevonden wordt door hem, nl. overwe-
gend "small" terwijl in het onderzoek van Listgarten (1965) dit 
bijna alleen "intermediate" en "large" type spirocheten waren. 
5.4 Samenvatting. 
Histopathologisch is NUG een niet-specifïeke acute necrotise-
rende ontsteking bedekt met een structuurloos pseudomembraneus 
beslag. In het onderliggende histologisch normaal uitziend bind-
weefsel kunnen spirocheten worden waargenomen. Immunologisch 
zijn er geen karakteristieke kenmerken. 
6 Differentiaaldiagnose. 
Zoals al eerder vermeld (4.2.2) is de afwijking waarmee NUG 
nogal eens verward wordt de acute primaire gingistomatitis her-
petica, een virale ontsteking (Goldhaber en Giddon 1964). Carter 
en Ball (1953), MacPhee en Cowley (1975), Plagmann et al (1978) 
en Carranza (1979) geven daarnaast nog andere mogelijkheden die 
bij de differentiaaldiagnose overwogen moeten worden. Naast de 
gingivostomatitis herpetica zullen de meest frequent voorkomende 
de aphtheuze gingivostomatitis en de traumatische ulceraties 
zijn. 
In tabel 1-2 wordt een overzicht gegeven van de aspecten die 
bij het diagnostiseren een rol kunnen spelen. De gegevens zijn 
gebaseerd OD publicaties van Lennette & Magoffin (1973), 
Silverman en Beumer (1973), Greenspan (1978), Chole en Domb 
(1979), Carranza (1979), Grant et al (1979), Prichard (1979) en 
Ramfjord en Ash (1979). 
7 Epidemiologie. 
7.1 Methoden van onderzoek. 
7.1.1 Beoordeling van behandelingen. 
In veel onderzoeken zijn de beoordelingen van de behandelings-
resultaten gedaan aan de hand van subjectieve gegevens of op ba-
sis van veranderingen in de bacteriële flora (Emslie 1971). King 
(1943) beoordeelde het succes van een behandeling aan de hand 
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Ττbol I-¿ Di f fero tiaal lidgnose tussen Necrotiserende Ulcérâtïevc Gingivitis, Gingivostomatitis Herpetica, Stomatitiь Aphthosa en 
trauma11 sehe ulceraties. 
Necrotiserende Ulcera- Gingivostomatitis Stomatitis aphthosa Traumatische ulceraties 
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van het verdwijnen van de ulceratie, pijn, foetor, lymfklier-
zwellingen en constitutionele symptomen. Hi] was verder van oor-
deel, dat de beoordeling van het nuttige effect van een behande-
ling niet gebaseerd moest zijn op het al of niet aanwezig zi]n 
van fusiforme bacteriën en spirocheten. Sillevis Smitt (1960) 
kwam eveneens tot de conclusie, dat spirocheten ook in een ge-
zonde mond voorkomen. 
Wat meer objectiviteit in de beoordeling kwam tot uiting in 
het onderzoek van Wade et al (1961), die de beoordeling van het 
klinisch beeld en foto's, het verdwijnen van de gevoeligheid, 
het stoppen van de bloeding en de bacteriologische beoordeling 
in een schaal van 0 tot 2 uitdrukten. Emslie et al (1962) ge-
bruikten ongeveer dezelfde methode. Enige tijd later ontwikkel-
den Duckworth et al (1966) de Ulcer Improvement Index (Uil) en 
de Subjective Improvement Index (SII). De eerste was gebaseerd 
op het aantal ulcererende papillen, dat binnen 48 uur na de be-
handeling verdwenen was, de tweede OD vermindering van bloeding 
en pijn en verandering van smaak. Deze twee indices vertoonden 
een goede correlatie, maar zij konden geen correlatie vinden met 
de Bacteriological Improvement Index (Bil), zoals beschreven 
door Wade et al (1961). Rajasekher (1970) ontwikkelde een AUG-
score met de volgende criteria: 
0 = het gingivale weefsel is klinisch gezond. 
1 = de top van de interdentale paDil is necrotisch en ulcererend. 
2 = meer dan 2/3 van de interdentale papil is necrotisch en ul-
cererend. 
3 = de marginale en aangehechte gingiva zijn aangetast. 
Aan de hand hiervan kon een Clinical Improvement Index (CII) 
worden berekend, door het verschil in AUG-scores van voor en na 
de behandeling uit te drukken in een percentage van de originele 
AUG-score. 
7.1.2 Epidemiologisch onderzoek. 
Formicola et al (1970) gebruikten in een onderzoek bij mili-
tairen de "Gingival score": gebaseerd op de heftigheid, ANUG-
score, en uitgebreidheid, Papilla Count. Jiménez en Baer (1975) 
gaven een modificatie van een indeling gemaakt door Pindborg 
(1966). Zij allen gebruikten deze indelingen om epidemiologische 
redenen en niet omverschillen van bepaalde behandelingsstadia 
in een cijfer vast te leggen. 
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7.2 Voorkomen van NUG. 
In de tabellen 1-3, 1-4 en 1-5 zijn de voornaamste epidemiolo-
gische gegevens samengevat. De frequentie van voorkomen van NUG 
is in verschillende delen van de wereld nogal wisselend. Naast 
dit gevarieerd optreden kunnen de verschillen beïnvloed worden 
door de groep, een willekeurige steekproef uit de bevolking of 
een geselecteerde groep, de leeftijd van de onderzochte perso-
nen, het geslacht, het ras en het sociaal-economisch niveau. 
Verschillen kunnen ook optreden doordat de diagnostische cri-
teria van de ene en andere onderzoeker niet gelijk zijn. Vooral 
uit de oudere literatuur kan men niet altijd duidelijk lezen 
welke maatstaven gehanteerd zijn. Enige reserve bij de interpre-
tatie van epidemiologische gegevens van de periode voor 1950 is 
dan ook gewenst. 
7.2.1 Localisatie in de mond. 
NUG ziet men alleen in betande kaken en kan bij alle elementen 
voorkomen. De gingiva bij de incisieven is vaker aangetast dan 
de gingiva in de laterale delen van de mond (Miglani en Sharma 
1965; Carter en Ball 1953; Barnes et al 1973). 
Ook de meeste recidieven komen in het front voor, hoewel ook 
de laterale delen dit verschijnsel regelmatig vertonen (Manson 
en Rand 1961). 
7.2.2 Leeftijd. 
De belangrijkste gegevens zijn getabelleerd in 1-3 en 1-4. In 
Europa (Stammers 1944, Stephen et al 1966), Noord Amerika 
(Miller en Greenhut 1944) en Australië (Reade 1963) zien we NUG 
zelden bij jonge kinderen optreden; in Afrika is dit wel het ge-
val (Emslie 1963, Sheiham 1966 a en b, Malberger 1967 en Enwonwu 
1972), hoewel sommige landen in dat werelddeel er vrij van blij-
ven, wat blijkt uit een onderzoek van Oisson (1978) in EtioDië. 
Ook in Azië (Miglani en Sharma 1965, Pindborg et al 1966, 1967) 
en Zuid-Amerika (Jiménez et al 1969, Jiménez en Baer 1975) treft 
men het bij jonge kinderen aan. 
Schluger et al (1977) betwijfelen of de bij kinderen beschre-
ven afwijkingen wel necrotiserende ulceratieve gingivitiden zijn. 
Zij stellen: "none of these cases has ever been established as 
¿ j 
Tabel 1-3. Het voorkomen van NUG bij kinderen. 
leef- aantal aantal 
tijds- onderz. kind. 
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Miller & Greenhut 1944 U.S.A. 10-15 
Europa 
Stammers 
Stephen et al 
Skach et al 
1944 Engeland 3-14 
1966 Engeland 11 





Reade 1963 1,3 
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Tabel 1-4. NUG in relatie tot de leeftijd. 
leeft. meest voork. gemiddelde 
land geslacht grens leeft.grens leeftijd 
Stammers 1944 Engeland 
Miller & Greenhut 1944 U.S.A. 
Carter & Ball 1953 U.S.A. 
Grupe s Wilder 1956 U.S.A. 
Hillman 1956 Engeland 
Wade et al 196 1 Engeland 
Fletcher s Plant 1966 Engeland 
Stephen et al 1966 Engeland 
Rajasekher 1970 Engeland 
Skach et al 1970 Ts^echo-
slowaki^e 
Barnes et al 1973 U.S.A. 










































































Tabel 1-5. NUG bij mannen en vrouwen in de westerse wereld. 
tot. aantal 
4 mannen : vrouwen personen 
Hillman 1956 Engeland 1,6 : 1 S0 
Manson & Rand 1961 Engeland 1,44 : 1 61 
Wade et al 1961 Engeland 2 1 75 
Wade s Mlrza 1964 Engeland 1 1,27 50 
Stephen et al 1966 Engeland 1 1 100 
Fletcher * Plant 1966 Enqeland 1,63 : 1 50 
Skach et al 1970 Tsjecho- 1,67 ! 1 1179 
Slowakije 
Rauasekher 1970 Engeland 2 : 1 34 
necrotizing ulcerative gingivitis". Het zou volgens hen hier 
eerder gaan om primaire herpetische gingivostomatitis, aften of 
het Stevens-Johnson syndroom. Daar tegenover staat dat Emslie 
(1963) en Pindborg et al (1966) duidelijk onderscheid maken tus-
sen NUG en andere afwijkingen in de mond. 
In de westerse wereld wordt het vooral bij jonge volwassenen 
aangetroffen. De meesten in de leeftijdsgroep van 15 tot 30 jaar, 
waarbij de gemiddelden variëren van 19 tot 25 jaar (Stammers 
1944, Miller en Greenhut 1944, Carter en Ball 1953, Grupe en 
Wider 1956, Hillman 1956, Wade et al 1961, Fletcher en Plant 
1966, Stephen et al 1966, Skach et al 1970, Barnes et al 1973, 
Volchansky en Cleaton-Jones 1974). 
De gemiddelde leeftijd waarop NUG voorkomt is bij vrouwen on-
geveer 3 jaar lager dan bij mannen (Stephen et al 1966, Skach et 
al 1970) . 
7.2.3 Geslacht. 
Uit tabel 1-5, die voornamelijk gebaseerd is op Engelse stu-
dies, blijkt, dat NUG bij mannen meer voorkomt dan bij vrouwen. 
Wade et al (1961) vonden een verhouding tussen mannen en vrouwen 
van 2:1, enkele jaren later (Wade en Mirza, 1964) was dit in een 
ander onderzoek tot hun eigen verbazing 1:1,27. Hillman (1956) 
noemde 1,6:1. Manson en Rand (1961) rapporteerden 1,44:1, 
Stephen et al (1966) 1:1, Fletcher en Plant (1966) 1,63:1, Skach 
(1970) 1,67:1 en Rajasekher (1970) 2:1. In India vond Pindborg 
(1966) een verhouding 1,6:1 bij een groep van 236 personen, voor 
58% bestaande uit kinderen van 0-9 jaar. Bij Nigeriaanse kinde-
ren tussen 2 en 6 jaar vond Sheiham (1966) 1:1,5. 
7.2.4 Voorkomen in bevolking. 
Het is moeilijk een duidelijk beeld te krijgen van het aantal 
NUG-gevallen in de bevolking of bevolkingsgroep omdat veel on-
derzoeken zijn gedaan bij mensen die om tandheelkundige redenen 
een kliniek bezochten of om andere redenen in een ziekenhuis wa-
ren opgenomen. Het opstellen van een tabel is daarom ook niet 
mogelijk. Zelfs binnen bepaalde landen kunnen plaatselijk aan-
zienlijke verschillen optreden. Sheiham (1966) vond in Nigeria 
bij kinderen in de leeftijdsgroep van 2 tot 6 jaar in één dorp 
een voorkomen van 1,7%,in een ander dorp een van 11,7%. Ook op 
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de totale bevolking gezien was er een verschil, ni. 1,3% en 2,6%. 
Percentages in het onderzoek van Enwonwu (1972) lopen uiteen van 
3,0 tot 27,2. Pindborg (1966) rapporteert een percentage van 
2,36 en Miglani (1965) van 0,7, beide in India. Cijfers van men-
sen die klinieken bezochten geven ook ákach et al (1970). Omge-
rekend voor de hele bevolking, vallend binnen het verzorgingsge-
bied van de kliniek, zou dat neerkomen op: 0,08% voor de leef-
tijdsgroep 15-19 jaar, 0,05% voor de 20 tot 24 jarigen en 0,02% 
tussen 25 en 29 jaar. 
Iets meer inzicht is te krijgen wanneer gekeken wordt naar 
grote groepen jonge mensen in Amerika en Europa, zoals studenten 
en militairen. Van studenten die hulp inriepen van de Harvard 
University Dental Health Service had 4% een NUG. Omgerekend voor 
de hele studentenbevolking kwam men op een percentage van 0,9 
(Giddon et al 1963). Bij een groep van 326 aankomende collegestu-
denten vonden Giddon et al (1964) 2,5% actieve NUG-gevallen. 
Door analyse van rondgestuurde vragenlijsten kwam er in de loop 
van een jaar nog 3,1% bij. 
Een onderzoek bij recruten van de Amerikaanse kustwacht en 
koopvaardij, leverde een percentage van resp. 6,3 en 9,5 op 
(Dean en Singleton 1945), tamelijk hoge waarden in vergelijking 
met de cijfers van Carter en Ball (1953) die op ongeveer 1,8% 
uitkwamen bij een onderzoek in het Great Lakes Naval Trainings 
Center. Hun zeer kritische diagnostisering zal aan deze ver-
schillen hebben bijgedragen. 2,2% werd gerapporteerd door Grupe 
en Wilder (1956) in een onderzoek bij 870 recruten. Een hoog 
percentage van 6,9 vond ook Pindborg (1951, 1956) bij dienst-
plichtigen. Na enige maanden dienst was dit in het leger 2x zo 
hoog en bij de marine zelfs 3x zo hoog geworden. Sillevis Smitt 
(1965) zag ook dat bij marinepersoneel in de loop van de dienst-
tijd het oorspronkelijke percentage van 2,5 opliep. Barnes et al 
(1973) vonden onder 113.000 onderzochte personen in een militair 
trainingskamp 218 NUG-gevallen, een percentagen van 0,19. 
7.2.5 Ras. 
Weinig is bekend over verschillen in voorkomen bij verschil-
lende rassen onder dezelfde omstandigheden. Wel geven Barnes et 
al (1973) aan dat in hun onderzoek NUG bij blanken procentsge-
wijs meer voorkomt dan bij niet-blanken. 
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7.2.6 Socio-economische factoren. 
Socio-economische factoren zijn ook betrokken geweest bij het 
epidemiologisch onderzoek. In zijn studie vond Sillevis Smitt 
(i960) aanwijzingen dat het aantal NUG-gevallen bij stijgende 
welstand afneemt. Ook Miglani (1965) en Pindborg (1966) vonden 
een frequenter optreden van NUG in de lagere inkomensgroepen. De 
laatste vond bovendien dat er verschil is tussen verschillende 
godsdienstgroepen in India. Bij Moslims komt vaker NUG voor dan 
bij Hindoe's. Dit verschil kan verklaard worden door het feit, 
dat Moslims tot een lagere socio-economische groep behoren dan 
Hindoe's. Ook bij kinderen zijn dergelijke waarnemingen gedaan 
(Enwonwu 1972). Barnes et al (1973) zagen meer NUG bij dienst-
plichtigen dan bij officieren. Als reden hiervoor gaven zij de 
gemiddelde leeftijd van de officieren, die wat hoger was dan die 
van de soldaten, en de officieren hadden een betere opleiding en 
hogere sociaaleconomische status. Samenhangend hiermee ziet men 
ook een beter niveau van mondhygiëne. 
7.3 Samenvatting. 
NUG komt in ontwikkelingslanden nogal eens bij kinderen voor, 
waarbij regionaal grote verschillen gevonden kunnen worden. In 
de westerse landen wordt het vooral gezien bij jonge volwassenen 
met een percentage van voorkomen tussen 0,1 en 3,0%. Het komt 
bij mannen wat meer voor dan bij vrouwen en naarmate het sociaal-
economisch niveau hoger is wordt de frequentie van het voorkomen 
lager. 
8 Etiologie. 
Hoewel aangenomen wordt, dat bacteriën een belangrijke rol 
spelen bij het ontstaan van NUG is het hele mechanisme van het 
ontstaan en de uitbreiding van de defecten niet duidelijk. 
8.1 Koch's postulaten. 
De klassieke criteria voor de bacteriële etiologie van mense-
lijke infectieziekten zijn bekend als Koch's postulaten. Deze 
postulaten vormen de basis voor de conclusie dat een bepaalde 
bacterie (bacteriën en/of hun Produkten) primair verantwoorde-
lijk is voor een ziekte. Wanneer deze voorwaarden aangepast zijn 
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aan de etiologie van parodontale afwijkingen luidden ze als 
volgt (Carranza 1979): 
1 Een verdacht organisme of groep van organismen moet in de pa-
rodontale weefsels aanwezig zijn. 
2 Het organisme of de organismen moet(en) in staat zijn een ge-
lijke ziekte op te wekken in een proefdier als bij de mens. 
3 Het moet aangetoond zijn, dat het organisme of de organismen 
een bepaald effect heeft of hebben op het parodontale weefsel 
tijdens het ziekteverloop. 
Het wordt algemeen geaccepteerd, dat het voldoen aan "Koch's 
4de postulaat" een belangrijke indicatie is voor een etiologi-
sche factor (Lehner en Clarry, 1966). Dit luidt: Het geïnfec-
teerde individu moet een duidelijke verhoging laten zien van de 
antibody titer tegen het organisme. 
Met onze huidige kennis wordt bij het ontstaan en het verloop 
van NUG niet voldaan aan deze voorwaarden. We kunnen dan ook 
niet spreken van een klassieke bacteriële infectieziekte. Daar-
naast is het waarschijnlijk, dat er eerst veranderingen moeten 
plaats vinden in de gastheer voordat de pathogène activiteit van 
bacteriën tot uiting kan komen. Deze veranderingen kunnen moge-
lijk veroorzaakt worden door lokale of algemene predisponerende 
factoren. Een groot aantal factoren kunnen gecorreleerd worden 
met de afwijking: van sommigen lijkt het meer aannemelijk, dat 
zij op een of andere manier bijdragen tot het ontstaan van NUG 
dan van anderen. 
8.2 Bacteriologie. 
Er zijn verscheidene aanwijzingen, die erop duiden, dat bacte-
riën een belangrijke rol spelen bij het NUG-proces: 
-het feit, dat NUG vaak in groepen voorkomt, zou op een bacte-
riële besmetting kunnen wijzen. 
-bepaalde microörganismen worden altijd in NUG-lesies gevonden. 
-NUG-lesies reageren snel op antibioticatherapie. 
Welke bacterie of combinatie van bacteriën een belangrijke rol 
spelen in de etiologie van NUG is niet bekend. Het is ook niet 
aangetoond, dat exogene bacteriën een rol spelen; wel wordt er 
lokaal een toename van endogene microörganismen, vooral van spi-
rocheten en fusiforme bacteriën beschreven (Hillman 1956, 
Goldhaber en Giddon 1964, Carranza 1979). 
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Hoewel op veel plaatsen de artikelen van Plaut (1894) en 
Vincent (1396) vermeld v/orden als de eerste bacteriologische be-
schrijvingen van NUG, is dit uit deze artikelen, die handelen 
over difterie en angina respectievelijk hospitaal gangreen,niet 
op te maken. De bacteriologie van necrotische lesies aan de gin-
giva was overigens al eerder beschreven door Miller (1883, 1392). 
Rosebury et al (1950) beschreven een fusospirochetaal complex, 
bestaande uit Treponema microdentium, spirocheten, vibrio's, 
fusiforme bacteriën, filamenteuze microorganismen en verschil-
lende species Borrelia. Carter en Ball (1953) vonden in 200 
donkerveld waarnemingen steeds de volgende organismen: Borrelia 
vincentii (loosely coiled organisms with tapered ends), Borrelia 
buccale (double contour organisms) en kleine orale treponemen 
(closely spaced spirals, long tapered ends). MacDonald et al 
(1960) waren van mening, dat Bacteroides melaninogenicus een 
zeer belangrijke rol speelt. Kelstrup (1966) kon geen correlatie 
leggen tussen B. melaninogenicus en deze ontstekingen. 
ue pathogeniteit van microörganismen kon door diverse onder-
zoekers worden aangetoond. Rosebury en Foley (1939) konden sub-
cutaan experimentele gangreneuze lesies opwekken net materiaal 
dat de bacteriële flora van NUG bevatte. Hampp en iMergenhagen 
(1961) kregen bij hun proefdieren abcesvorming na intracutane 
inoculatie van spirocheten. MacDonald en Gibbons (1962) hadden 4 
verschillende organismen nodig om dit te bereiken. Vreemd genoeg 
was geen van deze een spirocheet of fusiforme bacterie. Geen van 
hen gelukte het echter om NUG-lesies in de mond op te wekken. De 
vraag blijft dan ook in hoeverre de i-JUG-lesie en de opgewekte 
subcutane afwijking overeenkomsten vertonen. 
Uit het onderzoek van Listgarten (1965) waarin hij spirocheten 
in het gezonde weefsel aantreft mag men concluderen, dat deze 
microörganismen in een bepaalde fase een rol spelen. In hoeverre 
zij bij het initiëren van het defect belangrijk zijn is niet be-
kend. Uit deze gegevens moet vooralsnog geconcludeerd worden, 
dat NUG een niet-specifïeke bacteriële infectie is, waarbij net 
fusospirochetal complex misschien een belangrijke rol speelt. 
Interessant hierbij is een uitspraak van Rosebury en Sonnenwirtn 
(1953). Zij schrijven, dat fusospirochetale ziekten, waartoe 
o.a. ook gerekend worden Vincent's angina, noma, genitale fuso-
spirochetosis, pulmonaire fusospirochetosis, tropical ulcer, al-
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tijd bovenop een weefselverandering lijken te komen, die door 
andere oorzaken teweeg gebracht is, zoals voedingsstoornissen, 
agranulocytose, röntgenbeschadiging of virale infecties. 
8.2.1 Besmettelijkheid. 
Pogingen om spirocheten over te enten en daardoor necrotise-
rende lesies op te wekken werden al gedaan door Vincent (1396). 
Bacterierijk materiaal van gangreneuze plaatsen veroorzaakte 
slechts dan ontstekingen bij proefdieren als deze verzwakt waren 
door ziekte of vasten. Gezonde dieren vertoonden geen afwij-
kingen. King (1943) trachtte zichzelf te besmetten, aanvankelijk 
zonder resultaat. Pas nadat hij enige tijd later een flinke ver-
koudheid kreeg, ontwikkelden zich ook ulcereuze gingivale aan-
doeningen. Andere onderzoekers die dit bij zichzelf geprobeerd 
hebben waren Bergeron (Sillevis Smitt 1960) en Wilkie (1945). 
Geen van hen lukte het om met materiaal van een actieve lesie 
een dergelijke afwijking in een gezonde mond op te wekken. 
Een uitgebreid onderzoek bij ruim 100 personen door Stammers 
(1944) geeft geen enkele aanwijzing voor besmettelijkheid. Hij 
zelf zegt erover: "... this series of cases of Vincent's infec-
tion provides a most astonishing lack of evidence of the epide-
mic origin of the disease." Ook Dean en Singleton (1945) en 
Schluger (1949) komen tot deze conclusie. Carter en Ball (1953) 
konden in het legerkamp waar ze hun onderzoek deden geen enkele 
aanwijzing voor besmetting vinden. Er bleken daarentegen zich 
juist meer nieuwe gevallen voor te doen nadat de militairen een 
week of langer verlof hadden gehad. 
Pindborg (1951, 1956) gelooft wel in besmettingsmogelijkheden. 
Hij zag bij zeelieden en soldaten een sterke toename van het 
aantal NUG-gevallen nadat zij enige maanden in dienst waren. An-
dere predisponerende factoren, zoals slechte leef- en woonom-
standigheden kunnen hierbij ook een rol gespeeld hebben. 
De conclusie mag zijn, dat besmetting van een individu naar 
een ander gezond individu niet mogelijk is (Goldhaber en Giddon 
1964, Goldman en Cohen 1980, Carranza 1979). 
8.2.2 Inductie. 
Het is tot nu toe niet gelukt om NUG experimenteel op te wek-
ken bij de mens door middel van inoculatie met bacterieel debris 
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uit een NUG-lesie. Ook bij dieren is het op deze manier niet mo-
gelijk (Carranza 1979). Wallace et al (1933) en Swenson en 
Muhler (1947) konden wel fusospirochetale lesies aan de gingiva 
van honden opwekken door dagelijkse injectie van een sublethale 
dosis Scillaren B, een glucoside voorkomend in scilla (zeeajuin). 
Naast algemene verschijnselen zoals braken, lusteloosheid en 
vermageren ontwikkelden de dieren ulceraties aan de gingiva en 
mucosa, die veel spirocheten en fusiforme bacteriën bevatten. Na 
gemiddeld 14 dagen stierven deze honden. Door het aanbrengen van 
koperbanden rond de elementen induceerde Berke (1961) fusospiro-
chetale infecties bij honden. Andere onderzoekers, die om andere 
redenen banden of ligaturen rond elementen aanbrachten zagen de-
ze verschijnselen noch bij honden (Swenson 1947, Lindhe en Svan-
berg 1974, van Dijk 1979) noch bij apen (Kennedy en Poison 1973). 
Taylor et al (1964) konden gingivale ulceraties opwekken door de 
injectie van de elementen Ra-226, Ra-228, of Th-228. In alle ge-
vallen wordt gesproken over verlaging van de weerstand of veran-
dering van het weefsel voordat de bacteriële ontsteking kon 
plaats vinden. Listgarten (1965) zegt: "The difficulties encoun-
tered by various investigators in reproducing tne disease expe-
rimentally have probably been due to our inability to control 
the influence of emotional and other unknown factors on the 
state of the tissues in the host." 
8.3 Mogelijke predisponerende factoren. 
Predisponerende factoren zijn factoren die dusdanige verande-
ringen in het lichaam of delen ervan teweegbrengen, dat een 
agens, dat onder normale omstandigheden geen nadelige gevolgen 
heeft, schadelijke invloed kan uitoefenen. Deze weerstandsver-
lagende factoren kunnen zowel lokaal als algemeen van aard zijn. 
8.3.1 Lokale predisponerende factoren. 
Stammers (1944) heeft aandacht besteed aan lokale factoren. 
Van veel belang vindt hij o.a.: grove gebitsverwaarlozing, voed-
selstagnatie, tandsteen, crowding, traumatogene occlusie, iatro-
gene factoren, caviteiten, geïmpacteerde en gedeeltelijk doorge-
broken elementen, mondademhaling en recente extracties. Naar de 
meeste van deze oorzaken is geen onderzoek gedaan. Wel is er wat 
literatuur betreffende onvoldoende mondhygiëne en trauma. 
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8.3.1.1 Mondhygiëne. 
Pindborg (1951, 1956) vond een correlatie tussen een slechte 
mondhygiëne en een reeds bestaande gingivitis enerzijds en het 
ontstaan van NUG anderzijds. Ook grote hoeveelheden tandsteen 
correleerde hij met NUG (Pindborg 1949). Een dergelijke consta-
tering werd ook gedaan door Stephen et al (1966), die bij NUG-
patiënten vooral veel supragingivaal tandsteen zag. Miglani 
(1965) vond bij patiënten die zich voor behandeling meldden ook 
een slechte mondhygiëne, maar hij vergeleek deze groep niet met 
een groep zonder NUG. Het is meer aannemelijk, dat de meeste 
mensen uit de bevolkingsgroep waar hij zijn patiënten uit kreeg, 
een zeer lage sociaal-economische groep, geen optimale mondhy-
giëne hadden. 
In diverse andere onderzoeken kon geen verband gelegd worden 
tussen het niveau van mondhygiëne en NUG. De afwijking kwam zo-
wel in schone als in verwaarloosde monden voor (Grupe en Wilder 
1956, Giddon et al 1964, Maupin en Bell 1975). 
3.3.1.2 Trauma. 
Als andere lokale factor wordt het trauma aangenaaid, zowel 
van buitenaf (Schluger 1949) als traumatische factoren in de 
mond, zoals het bijten tegen de gingiva (Wilson 1952). 
8.3.1.3 Vertraagde passieve eruptie. 
Volchansky en Cleaton-Jones (1974) tenslotte veronderstellen, 
dat een vertraagde passieve eruptie een rol kan spelen, waardoor 
pseudopockets ontstaan waarin zich een neer anaëroob milieu kan 
ontwikkelen. 
8.3.2 Algemene predisponerende factoren. 
Hoewel men vaak aanneemt, dat algemene predisponerende facto-
ren een rol spelen bij het ontstaan van NUG, doordat zij het 
weefsel zodanig veranderen dat een ontsteking zich kan ontwikke-
len, is het niet mogelijk met zekerheid deze factoren aan te ge-
ven. Vaak wordt er daarom in algemene termen gesproken. Een aan-
tal factoren staat ter discussie. 
8.3.2.1 Algemene verzwakking en verlaagde weerstand. 
Deze verlaagde weerstand zou een gevolg kunnen zijn van onvol-
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doende voeding en endemische infectieziekten (Emslie 1963, 
Malberger 1967 en Enwonwu 1972), vermoeidheid (Schluger 1949), 
of een scala van ziekten van een gewone verkoudheid tot leukemie, 
waardoor de vitaliteit wordt aangetast (Carranza 1979). 
Onder de voedingstekorten worden genoemd: vit-B groep en pro-
teïnen (Jiménez en Baer 1975) , proteïnen (Sheiham 1966 ) , vit-C 
(Lapira 1943) . De effecten van ernstige voedingstekorten op de 
mucosa van proefdieren worden hier buiten beschouwing gelaten. 
8.3.2.2 Familiair voorkomen. 
Er zijn geen aanwijzingen, dat erfelijkheid een rol speelt bij 
het ontstaan van NUG. Wel is het familiair voorkomen gerappor-
teerd door Jiménez et al (1969), maar zi] concluderen, dat het 
eerder de gelijke slechte levensomstandigheden zijn die een door-
slaggevende rol spelen dan erfelijkheid of directe besmetting. 
8.3.2.3 Immuundefect. 
Als primaire oorzaak van NUG sluiten Harding et al (1930) de 
mogelijkheid van een immuundefect, hypogammaglobulinemie, niet 
uit. Ook Lehner (1969) acht dit niet onmogelijk. Met een derge-
lijk defect zouden ook het grote aantal recidieven verklaard 
kunnen worden. 
8.3.2.4 Mongloïsme. 
In een onderzoek bij geïnstitutionaliseerde geestelijk gehan-
dicapten vond Brown (1973) een hoog percentage NUG bij mongloï-
den. 35% van deze groep had een of meer maal IJUG gehad, terwijl 
dit percentage bij met-mongloïde geestelijk gehandicapten in 
hetzelfde instituut slechts 4 was. De gemiddelde leeftijd waar-
bij de eerste verschijnselen optraden waren 9,4 jaar respectie-
velijk 9,9 jaar. Of de veranderingen die gepaard gaan met monglo-
isme, zoals afwijkingen in het cardiovasculaire systeem, de poly-
morfonucleaire leucocyten of de serumproteïnen, een rol spelen 
bij het ontstaan van NUG is hem niet duidelijk. 
8.3.2.5 Psychosomatische factoren. 
In de algemene medische wetenschap komen psychosomatische af-
wijkingen waarscnijnlijk meer voor dan in de tandheelkunde. Toch 
komen dergelijke verschijnselen ook in de mond voor. Kanterman 
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(1955) zegt hierover: "The psyche, when subjected to emotional 
conflicts over long periods, becomes an important factor in 
causing a chain of somatic reactions that result in pathologic 
changes. Such changes affect neural, vascular and endocrine sys-
tems which play a very important role in maintaining the health 
of the oral tissues." Het is redelijk om aan te nemen, dat deze 
stelling ook geldt voor het parodontium. Mellars en Herms (1946, 
1947) legden verband tussen psychische problemen en verschillen-
de afwijkingen in de mond, waaronder parodontale aandoeningen. 
Roth en Weiss (1951) concludeerden in een case report van een 
opvlammende NUG, dat de oorzaak op het psychosomatische vlak 
lag. Moulton et al (1952) gaven een overzicht van mogelijke 
werkwijzen van stresssituaties op het parodontium. Zij onder-
zochten 6 patiënten met NUG en 16 met chronische parodontitis. 
Vooral de NUG-patiënten toonden zich psychisch labiel en allen 
waren in acute stresssituaties. Goldberg et al (1956) onder-
zochten 66 patiënten, deels met NUG, deels met andere parodon-
tale afwijkingen. Hun conclusie was, dat de NUG-patiënten meer 
aanpassingsmoeilijkheden hadden en meer van hen hadden, voor het 
zich manifesteren van de afwijking, een periode met veel stress 
doorgemaakt. Giddon et al (1963) zagen onder studenten in de 
loop van het jaar nogal wat schommelingen optreden van het aan-
tal nieuwe NUG-gevallen, met pieken vlak na de vakanties en in 
examenperiodes, misschien tengevolge van veranderingen in le-
vensomstandigheden en spanningen. Dezelfde soort waarnemingen 
deden Carter en Ball (1953) en Barnes (1973) in het leger na va-
kanties. Giddon et al (1964) vonden,dat studenten in een NUG-
groep meer rookten in vergelijking met andere jaargenoten, er 
meer waren die vroegtijdig met hun studie stopten en er meer wa-
ren die als hoofdvak psychologie kozen. Dit past bij de waarne-
ming van Wise (1959), dat studenten in de sociale wetenschappen, 
met name in de abnormale psychologie, een meer afwijkend gedrag 
hebben dan andere studenten. In het zelfde artikel beschrijven 
zij dat er drie maal zoveel NUG-patiënten psychiatrische hulp 
zochten als een vergelijkbare groep tandheelkundige patiënten. 
Ook Shields (1977) vond onder NUG-patiënten meer mensen onder 
stress dan onder een willekeurig gekozen groep. Davis en Baer 
(1971) publiceerden 2 case reports van drugverslaafden, die na 
het stoppen met drugs NUG kregen. Hun veronderstelling was, dat 
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er na het stoppen psychologische veranderingen optraden die mede 
aanleiding waren tot het ontstaan van NUG. 
Uit een persoonlijkheidsonderzoek door Formicola et al (1970) 
trokken zij de voorzichtige conclusie, dat er misschien NUG-ge-
voelige personen bestaan. Naast psychologische tests beschikt 
men ook over methoden om stress te meten d.m.v. het bepalen van 
de hoeveelheid 17-hydroxycorticosteroid (17-OHCS) in de urine. 
Shannon en medewerkers (1969) vonden een hoger gemiddelde in de 
NUG-groep, maar de spreiding in de groepen was zo groot, dat 
geen significant verschil kon worden aangetoond. Dit konden 
Maupin en Bell (1975) wel bij patiënten tijdens en na de periode 
waarin zij aan NUG leden. 
Wat zou de invloed kunnen zijn van stress op het ontstaan van 
NUG? Moulton et al (1952) wezen erop, dat emotionele verande-
ringen een direct of indirect effect op de gingiva kunnen hebben. 
De directe weg houdt duidelijke gewoonten in, al dan niet bewust, 
zoals slechte mondhygiëne, slechte voedingsgewoonten en trauma-
tiserende gewoonten zoals het doorlopend bijten op voorwerpen en 
bruxisme. De indirecte weg kan de weerstand van de parodontale 
weefsels tegen infectieziekten veranderen d.m.v. het autonome 
zenuwstelsel en het endocriene systeem, waardoor er verande-
ringen kunnen optreden in de circulerende antibodies, gingivale 
doorbloeding en de kwaliteit en kwantiteit van het speeksel. De 
direkte weg kan gerangschikt worden onder de lokale factoren en 
de bovengenoemden lijken van weinig belang in de etiologie van 
NUG. Een uitgebreid overzicht van de werkingsmechanismen langs 
de indirecte weg wordt gegeven door Goldhaber en Giddon (1964). 
Van belang zouden kunnen zijn: 
1 Beïnvloeding van het autonome zenuwstelsel, waardoor er veran-
deringen optreden in de digitale en gingivale capillaire reacties. 
2 De productie van corticosteroïden. In emotionele stresssitua-
ties worden er bij gezonde mensen meer corticosteroïden afge-
scheiden. Zoals eerder vermeld (Maupin en Bell 1975) is dit ook 
het geval tijdens de acute fase van een NUG. Corticosteroïden in-
terfereren o.a. met het normaal functioneren van het reticulo-en-
dotheliale systeem. De onderdrukking van de ontsteking met corti-
costeroïden geeft de bacteriën de gelegenheid zich te vermeerde-
ren doordat er 
a. lage concentraties phagocyten en humorale afweercomponenten 
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zijn; 
b. een verlaagde antilichaamproduktie is; 
c. een verminderde opnamecapaciteit van de macrofagen is. 
3 Lokale neurovasculaire reacties. Emotionele stress stimuleert 
de afscneiding van adrenaline uit de bijnieren en het vrijkomen 
van noradrenaline van de sympatische zenuweinden in het vaatbed. 
Adrenaline werkt voornamelijk door cutané vasoconstrictie, nor-
adrenaline werkt overal als zodanig. Een verminderde circulatie 
in de gingiva tengevolge van het toedienen van adrenaline is 
aangetoond door Forslund (1960). In stresssituaties, waarbij net 
vrijkomen van adrenaline en noradrenaline gestimuleerd wordt, 
kan er een vermindering van gingivadoorbloeding plaats vinden. 
Deze vaatreactie wordt oovendien in stand gehouden door de ver-
anderde reactie van het autonome zenuwstelsel en de vrijkomende 
corticosteroïden. Tenslotte is het mogelijk, dat endotoxinen van 
gram negatieve bacteriën, mits in kleine hoeveelheden aanwezig, 
het vasoconstrictor effect van adrenaline versterken. Door 
Ranney en Montgomery (1973) is aangetoond, dat bacteriële endo-
toxinen waarschijnlijk ook intact epitheel kunnen binnendringen 
en vasculaire veranderingen teweeg kunnen brengen. 
4 De compositie van speeksel kan onder invloed van psychologi-
sche factoren veranderen. Veranderingen in het speeksel lysosome 
en andere bactericide of bacteriostatische factoren, die in het 
speeksel aanwezig zijn, zouden betekenis kunnen hebben voor de 
verhouding tussen gast en gastheer. 
8.3.2.6 Roken. 
De relatie tussen roken en chronische marginale gingivitis is 
niet aangetoond (Ludwick en Massler 1952, Bastiaan 1979), die 
tussen roken en NUG daarentegen wel. In onderzoeken bij de mari-
ne en in het leger kon Pmdborg (1949, 1951) aantonen, dat er 
een duidelijke correlatie bestond tussen roken en NUG. Het was 
ook zijn overtuiging, dat roken een etiologiscne factor voor het 
ontstaan van een wat hij noemde ulceromembraneuze gingivitis was. 
Een zelfde resultaat vonden Goldhaber en Giddon (1964). Grotere 
aantallen en zwaardere rokers werden ook gevonden door Sillevis 
Smitt (1965), Stephen et al (1966), Shields (1977) en Pollman en 
Dietricn (1979). Er worden 2 redenen aangehaald, waarom er een 
correlatie zou zijn met of invloed zou zijn op het ontstaan van 
43 
NUG. 
1 Zoals eerder vermeld, is stress nauw gerelateerd aan NUG. Het 
is aannemelijk, dat mensen in stresssituaties meer roken dan 
mensen die niet in deze situatie verkeren. 
2 Farmacologische effecten van nicotine zijn waarneembaar in de 
perifere circulatie (Burn 1960). Nicotine activeert het vrijko-
men van noradrenaline in of vlakbij de vaatwanden en bevordert 
de afscheiding van adrenaline vanuit de bijnieren. Door de ver-
minderde bloedcirculatie kan het perifere weefsel gemakkelijker 
geïnvadeerd worden door bacteriën en ontstoken raken (Kardachi 
1974). In paragraaf 8.4 zal nader op het effekt hiervan worden 
ingegaan. Theoretisch zou roken ook op immunologische afweerme-
chanismen invloed kunnen hebben (Bastiaan, 1979). 
Θ.3.2.7 Seizoeninvloeden. 
Veel onderzoekers hebben gekeken naar een eventuele invloed 
van het seizoen. De resultaten die betrekking heoben op de wes­
terse samenleving geven weinig houvast. King (1943) geeft de 
herfst en winter aan, Miller en Greenhut (1944) oktober, Pindborg 
(1951) augustus-oktober Peddler en Radden (1957) november-febru-
ari, Skach et al (1970) geven 3 pieken: september-oktober, de­
cember- januari en juni, en Pollman en Dietrich (1979) noemen de 
winter. Een aantal auteurs kon geen enkele correlatie vinden 
tussen het jaargetijde en net ontstaan van NUG (Stammers 1944, 
Wilkie 1945, Dean en Singleton 1945 en Barnes et al 1973). 
Zoals uit tabel 1-6 te lezen is, lijkt er een tendens te zijn 
naar een meer voorkomen in de herfst en winter. Van doorslagge­
vende betekenis is het seizoen zeker niet. 
8.3.2.8 Vakantie. 
Zowel Carter en Ball (1953), Barnes et al (1973) en Giddon et 
al (1963) rapporteerden, dat er na een vakantieperiode zich meer 
soldaten en studenten met NUG meldden. In hoeverre dit iets te 
maken heeft met andere leefomstandigheden of met stress, is niet 
duidelijk. 
8.3.2.9 Venerische ziekten. 
In een analyse van 15 NUG-gevallen sluiten Wirthlin en Devine 
(1978) de mogelijkheid van overdracht van bacteriën bij vene-
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Tabel 1-6. Optreden van NUG in de loop van het jaar. 
jan. feb. maart april mei juni juli aug. sept. okt. nov. dec. 
King 1943 Engeland 
Miller & Greenhut 1944 U.S.A. 
Stammers 1944 Engeland 
Wilkie 1945 Engeland 
Dean & Singleton 1945 U.S.A. 
Pindborg 1951 Denemarken 
Peddler & Radden 1957 Engeland 
Skach et al 1970 Tsjecho-
slowakije 
1973 U.S.A. Barnes et al 
Pollman & Dietrich 1979 Duitsland 
™ 
voorkeursmaanden gelijk over jaar verdeeld 
UI 
rische ziekten ten gevolge van orogemtaal contact niet uit. 
8.3.2.10 Virusinfectie. 
Onderzoek naar de rol van een virusinfectie voorafgaande aan 
het optreden van NUG leverde Carter en Ball (1953) geen resul-
taat. Bij geen van de 109 onderzochte gevallen waren er aanwij-
zingen in die ricnting. Dit was wel het geval bij Noma-patiënten, 
zoals beschreven door Emslie (1963), Enwonwu (1972) en Jiménez 
en Baer (1975). 
8.4 Plaatselijke karakter van NUG. 
NUG oegint veelal in een beperkt geoied, meestal interdentaal· 
bij enkele elementen bij voorkeur in het front. Wat is de reden 
dat NUG altijd op gepaalde plaatsen, vooral interdentaal, ont-
staat? MacPhee en Cowley (1975) maken een onderscneid tussen 
twee soorten ulceraties: de interdentale en de laterale ulcera-
tie. De laatste is veel minder voorkomend. Zij zijn van mening, 
dat de oloedvoorziening hieroij een belangrijke rol speelt. Deze 
gebieden worden op verschillende wijzen verzorgd: de saprape-
riostale vaten voorzien de aangenechte gingiva, de laterale mar-
ginale gingiva en de laterale delen van de interdentale papillen; 
het gebied boven het interdentale septum wordt verzorgd door va-
ten uit het interdentale septum en het ligamentum parodontale 
(Kindlova 1967). Door Carranza et al (1966) is aangetoond dat er 
bij de rat, muis, hamster, marmot, kat en hond supracrestaal min-
der bloedvoorziening is dan net onder het sulculaire epitheel. 
Dezelfde waarnemingen, minder vascularisatie boven het interden-
tale septum, werden bij honden ook gedaan door Lodter et al 
(1974). Bovendien vonden zij, dat niet alleen het aantal capil-
lairen onder het epitheel van de col minder was, maar de aanwe-
zige bloedvaten waren ook dunner. 
Het boven deze capillaire systemen liggende epitheliale weef-
sel is voor zuurstof en voedingsstoffen geheel afhankelijk van 
diffusie vanuit het bindweefsel. Wordt nu een van deze capillai-
re systemen geheel of gedeeltelijk afgesloten, zoals kan gebeu-
ren in periodes van stress en door roken, dan kan dit verlies 
van vitaliteit en continuïteit betekenen van een van de meest 
kwetsbare gebieden van het gingivale epitheel. Invasie van bac-
teriën kan hierna makkelijk plaats vinden. De zone necrotisch 
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epitheel biedt een goed medium voor de snelle groei van commen-
sale anaerooe organismen. Door dit mechanisme is er een aanneme-
lijke verklaring te geven voor zowel de rol van bacteriën, 
stress en roken. 
Volgens Kardachi en Clark (1974) kan met dit systeem ook een 
verklaring gegeven worden over het vóórkomen van rJUG bij een be-
paalde leeftijdsgroep. Jongere mensen hebben wellicnt nog geen 
goed gestabiliseerde anatomiscne verhoudingen en de papillen en 
de col zijn minder uitgerijpt en daardoor meer kwetsbaar. De af-
wezigheid DIJ oudere mensen kan mogelijk verklaard worden door 
veranderingen van het gingivale sympathische zenuwstelsel met 
het toenemen van de leeftijd. Deze veranderingen bestaan uit een 
vermindering in aktiviteit van net sympathische zenuwstelsel. 
Verder vermindert in de loop der jaren de hoeveelheid noradrena-
line m de gingivale sympathische zenuwen en het aantal sympathi-
sche zenuwen zelf neemt af. 
8.5 Samenvatting. 
Na dit overzicht van mogelijke etiologische factoren blijven 
met onze huidige kennis alleen over: 
a. bacteriën, of een specifieke combinatie van bacteriën, waar-
bij de spirocheten en fusiforme bacteriën waarschijnlijk een be-
langrijke rol spelen. 
b. algemene weerstandsverlaging. 
c. verlaging van de lokale weerstand door beïnvloeding van de 
capillairen, tengevolge waarvan er minder doorbloeding optreedt. 
Deze beïnvloeding kan plaats vinden door stress, гокеп en moge­
lijk door endotoxinen van gram negatieve bacteriën. 
9 Therapie. 
Het antwoord op de vraag in hoeverre men succes neeft met een be-
paalde behandeling, is afhankelijk van de criteria die men nan-
teert en de nauwkeurigheid waarmee deze criteria gebruikt worden. 
In het verleden zijn veel beoordelingen gedaan aan de nand van 
klinische impressies en op grond van het oordeel van de patiënt. 
In de praktijk zal dit over het algemeen goed voldoen. Tot nu 
toe zijn er nog geen algemeen geaccepteerde scoringsmethoden ont-
wikkeld om de aard en de uitgebreidheid van NUG vast te leggen 
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in een cijfer. 
9.1 Algemene principes van de behandeling van NUG. 
Wil men een afwijking met succes behandelen, dan zal de behan-
deling meer causaal dan symptomatiscn moeten zijn. Men zal daar-
om zoveel mogelijk de etiologiscne factoren moeten elimineren en 
deze voor de toekomst zien te voorkomen. De behandeling moet dan 
ook gebaseerd zijn op: 
1 de bestrijding van bacteriën in de plaque. 
2 een verhoging van de algemene weerstand. 
3 het bestrijden van factoren, die invloed heboen op het gingiva-
le capillaire systeem: 
a. stress; 
b. roken; 
c. gram negatieve bacteriën. 
Het zal duidelijk zijn, dat de tandarts niet op al deze gebieden 
even effectief kan werken. De plaquebestrijding is het best ge-
waarborgd in de handen van de tandarts of mondhygiënist, mits 
dit zorgvuldig gebeurt. De patiënt zal de mondhygiënische in-
trukties nauwgezet moeten uitvoeren. Voor een vernoging van de 
algemene weerstand zal de tandarts over het algemeen slechts ad-
viezen kunnen geven op het gebied van voeding en rust, of de pa-
tiënten verwijzen naar de meest geschikte instantie. Over de 
factor stress m de therapie schrijft Schluger (1977) het vol-
gende: "In the examination of patients suffering from acute ne-
crotising ulcerative gingivitis, the history may encourage the 
examiner to investigate the psycnogenic factor with too great a 
speciflty. It should be kept in mind, tnat all the therapist may 
do witn profit is to establish, that such a factor exists. It 
adds nothing to his understanding of the case to press for de-
tails which, if revealed, would disturb the patient and serve to 
alienate him from the therapist. The periodontist is not a psy-
chiatrist. A number of painful episodes have occured when the 
rules of caution and reserve have been violated." 
Het is makkelijk voor een tandarts, vooral voor een die zelf 
niet rookt, om tegen een patiënt te zeggen, dat hij net roken 
moet laten. In veel gevallen zal dit de patiënt niet lukken. Het 
advies om te matigen zal dan ook dikwijls meer succes hebben dan 
een absoluut vemod. 
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De bestrijding van de gram negatieve bacteriën valt samen met 
de bestrijding van de gehele plaque. De therapie door de tand-
arts in te stellen zal zich richten op de plaquebestn jdmg. 




-in een latere fase kan eventueel nog een chirurgische therapie 
worden toegepast. 
9.2 Medicamenteuze therapie. 
In de loop der jaren zijn enorme aantallen medicamenten ge-
bruikt om de acute symptomen van NUG te bestrijden, zowel lokaal 
geappliceerde als parenteraal toegediende. Carranza (1979) geeft 
een indeling in verschillende groepen: 
9.2.1 Stoffen waarbij zuurstof vrijkomt. 
Het idee hierachter is, dat de anaerobe flora hiermee bestre-
den kan worden. De meest bekende medicamenten zijn het water-
stofperoxide en het sodiumperoxyboraat. Dit laatste kreeg nogal 
aandacht door een onderzoek van Wade et al (1961) . Enkele jaren 
later rapporteerden Wade en Mirza (1964), dat een 3% waterstof-
peroxide oplossing een even sterk effect had als het sodiumper-
oxyboraat, namelijk verlichting van de acute klachten. 
9.2.2 Stoffen die desinfecterend werken. 
Kwikderivaten, zoals metaphen-tinctuur, kwik-cyamde en kwik-
chlonde. 
Spirochetiden. Voor de komst van de antibiotica werden onder 
anderen arseenpreparaten gebruikt zoals Salvarsan en Arsphenami-
ne. 
Aniline kleurstoffen, zoals acriflavine en briljantgroen 
(Stammers 1944), gentiaanviolet en methyleenblauw. 
Wondverband. In het verleden werd ook gebruik gemaakt van 
zinkoxyde eugenolpasta om er de ulceraties 48 uur mee te bedek-
ken. Deze methode wordt niet meer toegepast. 
Chloorhexidine. Cnloorhexidine is zeer effectief gebleken in 
de bestrijding van chronische gingivitis en het voorkomen van 
plaque (Löe en Schiott 1970) . Het heeft amper aandacht gekregen 
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als medicament in de behandeling van NUG. Plagmann et al (1978) 
suggereren chloorhexidinegel of wondverband met chloorhexidine-
poeder te gebruiken. In een vergelijkend onderzoek tussen po-
vidone iodine en chloorhexidine vonden Addy en Llewelyn (1978) 
dat geen van beide stoffen de acute symptomen van NUG verhielpen. 
Zij veronderstelden, dat het chloorhexidine niet in staat is om 
door het pseudomembraan te dringen. 
9.2.3 Caustische middelen. 
Fenol, zilvernitraat en zinkchloride werden regelmatig ge-
bruikt. Het meest gebruikte etsmiddel was het cnroomzuur, in 
1870 geïntroduceerd (Hirschfeld et al 1940) en bijna 100 jaar 
lang in gebruik geweest. Deze middelen bestrijden weliswaar de 
pijnlijke symptomen door de zenuweinden in de gingiva te vernie-
tigen, maar zij vernietigen tegelijkertijd de jonge cellen, no-
dig voor herstel, en vertragen de genezing. Herhaaldelijk ge-
bruik leidt tot verlies van gingivaal weefsel en aantasting van 
worteloppervlakken. 
9.2.4 Vitaminen. 
Naast de lokale applicatie van medicamenten werden in de tijd, 
dat vitaminegebrek als een belangrijke etiologische factor werd 
gezien, hoge doseringen vitaminenpreparaten toegediend, zowel A 
als С en delen uit de B-groep, zoals nicotinezuur. 
9.2.5 Antibiotica. 
In de oorlog '40-'45 werden antibiotica veelvuldig toegepast. 
MacGregor en Long (1944) waren de eersten die penicilline zuig-
tabletten met succes toepasten bij de behandeling van NUG-pa-
tiënten. Allereerst stond de penicilline in allerlei vormen in 
de belangstelling. Later kwamen daar bacitracine (Kozol en 
Shuster 1952) , tetracycline (Shpuntoff en Shpuntoff 1954) aureo-
mycine (Hillman 1956, Grupe en Wilder 1956) en vancomycme 
(Mitchell en Baker 1968, Collins 1970) bij. De meeste aandacht 
kreeg de penicilline, toegediend in kauwgom of zuigtabletten 
(Schaffer 1954, Hillman 1956, Emslie 1962, 1967) en als tablet 
of capsule (Duckworth et al 1966, Stephen et al 1966). 
In de 70-er jaren is net stil geworden rond de antibioticathe-
rapie voor NUG. Alle onderzoekers wijzen erop, dat een antibio-
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ticuiïi slechts een hulpmiddel kan zijn om de eerste acute sympto-
men te bestrijden, adequate lokale mechanische therapie blijft 
noodzakelijk. Een van de onderzoekers (Schaffer 1954) meldde al 
dat er even goede resultaten te bereiken waren zonder antibioti-
ca. Holroyd (1971) schrijft, dat antibiotica niet routinematig 
bij de behandeling van NUG gebruikt moet worden. Vele anderen 
zijn dezelfde mening toegedaan (o.a. Stephen et al 1966) . 
Wanneer antibiotica toch geïndiceerd zijn is het spiramycine 
(R) (Rovamycine ) een goed preparaat (Harvey 1961, Menzel 1968, 
Miglani et al 1975a, 1975b, Mills et al 1979). Yankell et al 
(1971) en Leung et al (1972) vonden dat bij ratten na zowel een 
eenmalige toepassing als herhaalde doses het antibioticum langer 
in het speeksel en de gingivale weefsels aanwezig was dan in net 
serum. De Vries en Francis (1975) veronderstellen, dat de goede 
werking door de hoge concentraties en langdurige aanwezigheid 
van het medicament in het gingivale weefsel en het speeksel ver-
klaard kan worden. 
9.2.6 Nitroïmidazolverbindingen. 
Cosar en Julou (1959) beschreven als eersten een nieuw genees-
middel tegen trichomonale vaginitis. Dit geneesmiddel, werkzaam 
tegen anaerobe bacteriën was metronidazol (1-B-hydroxyethyl -2-
methyl -5-nitroïmidazol). Het was Shinn (1962) die door een me-
dedeling van een patiënt erop attent gemaakt werd, dat naast 
naar klachten, waarvoor het preparaat gegeven was, ook de ont-
stekingen in de mond verdwenen waren. In een enkele jaren later 
gepubliceerd onderzoek (Shinn et al 1965) kon hij deze eerste 
gegevens bevestigen. Vooral in Engeland kreeg het metronidazol 
veel aandacht. Duckwortn et al (1966), Fletcher en Plant (1966), 
Glenwright en Sideway (1966) en Stephen et al (1966) behaalden 
allen zeer goede resultaten, zonder nadelige bijwerkingen te 
constateren. Emslie (1967) gaf het in de vorm van kauwgom en 
vond het even effectief als de al eerder door hem geteste peni-
cillinekauwgom. Lozdan et al (1971) toonden aan, dat het met me-
tronidazol verwante nitrimidazine even effektief was. De Canade-
se onderzoekers Proctor en ßaker (1971) konden in hun onderzoek 
de positieve Engelse resultaten bevestigen. In combinatie met 
penicilline schijnt het betere resultaten te geven dan ieder van 
deze stoffen afzonderlijk (Chiranjeevi 1975). 
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Metronidazol lijkt een veilig en effectief hulpmiddel om in 
ernstige gevallen de eerste symptomen van NUG te bestrijden (Roe 
1977, Altman 1980). 
9.2.7 Samenvatting. 
Van de vele medicamenten, die in gebruik waren en zijn, blij-
ven er slechts weinigen als effectief middel over: een eventueel 
nog verdunde 3% oplossing van waterstofperoxide als spoelmiddel 
of het gebruik van antibiotica of metronidazol in streng gese-
lecteerde gevallen. Onder geen enkele voorwaarde kan bij de be-
strijding van de afwijking de mechanische behandeling achterwege 
blijven. 
9.3 Lokale mechanische therapie. 
Midden m de periode, waarin een medicament bijna de enige op-
lossing leek te zijn om de NUG te bestrijden, kwam Beust (1930) 
met het voor die tijd revolutionaire idee om, naast het gebruik 
van medicamenten, de aandoening direct te behandelen door middel 
van een grondige reiniging van het geïnfecteerde gebied en de 
pockets. Ook Cobe en Grace (1931) namen het standpunt in dat een 
grondige reiniging een eerste vereiste was. Het was echter de 
vaststaande overtuiging van velen in die tijd, dat instrumenta-
tie van de geïnfecteerde gedeelten van de gingiva niet alleen 
kon leiden tot het verspreiden van de infectie naar nog niet 
aangetaste delen, maar ook aanleiding kon zijn tot het ontstaan 
van Vincent's angina (Schluger 1977). Deze opvatting komt duide-
lijk tot uiting in het door Stammers (1944) geciteerde "Memoran-
dum for medical officers on Acute Ulcerative Gingivitis and Sto-
matitis", verspreid in het Britse leger tijdens de oorlogsjaren: 
"In no circumstances snould scaling or extraction of teeth be 
performed until the acute stage of the infection is well under 
control." Hijzelf kwam daarentegen tot de volgende conclusie: 
"This initial cleansing proved so benificial that I am convinced 
it is the essential basis for succesful treatment whatever the-
rapy the operator may prefer." Cocker en Bigger (1945) en Wihr 
(1946) vergeleken twee groepen patiënten, die elk een zorgvuldi-
ge lokale behandeling kregen en waarvan er een groep nog addi-
tioneel voor die tijd gangbare medicamenten kreeg. Zij konden 
geen verschillen in resultaat zien en constateerden dat de loka-
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le mechanische behandeling voldoende was. Dean en Singleton 
(1945) vonden dat de "Scroggie-Miller" methode, genoemde naar 
twee legertandartsen, die deze methode ontwikkeld hadden, beter 
resultaat gaf dan alle andere medicamenteuze behandelingen. Deze 
methode bestond uit het zo snel en grondig mogelijk scalen en 
het opvoeren van de mondhygiëne. Het nuttig effect van het lich-
te medicament, dat zij daarbij gebruikten, een mensel van cris-
talviolet en briljantgroen, was volgens hen eerder een gevolg 
van grondig borstelen om de kleur weg te krijgen, dan de werking 
van het medicament zelf. Ook Schluger (1949) , Shaffer (1954) , 
Oliver en Fletcher (1959), Manson en Rand (1961), Goldberg 
(1966), Prichard (1979), Ramfjord en Ash (1979) en vele anderen 
stellen een grondige mechanische reiniging en een optimale mond-
hygiëne duidelijk op de eerste plaats. 
Een goede reinging kan gedaan worden met hand- en roterend in-
strumentarium of door ultrasone instrumentatie. Er bestaat soms 
wat twijfel over de therapie van NUG met deze laatste behande-
lingsvorm. Fitch et al (1963) behandelden 100 patiënten in de 
loop van twee jaar met ultrasone reiniging en rapporteerden dat 
het een zeer effectieve manier was om NUG te behandelen. Zamet 
(1966) kwam tot de conclusie, dat ultrasone instrumenten van 
grote waarde zijn, omdat de patiënt minder pijn en ongemak heeft. 
Verder kan de hele mond betrekkelijk snel behandeld worden en de 
genezing verloopt vlot. Ultrasone instrumentatie is bijzonder 
effectief bij de verwijdering van tandsteen, bacterie-ophopingen 
en necrotisch weefsel (Ewen en Glickstein 1968). Haggerty (1969) 
benadrukte de minder pijnlijke ervaring voor de patiënt en het 
gemak waarmee alle soorten aanslag verwijderd kunnen worden. 
Rajasekher (1970) vond, dat metronidazol gecombineerd met het 
gebruik van een ultrasoon instrument een veel beter effect had 
dan het gebruik van metronidazol alleen. In een onderzoek naar 
een eventuele bacteriëmie na de lokale ultrasone behandeling van 
NUG vonden Dollard et al (1974) geen verschil in genezing tussen 
deze groep en de groep die naast de lokale therapie nog antibio-
tica kreeg. Het antibioticum, cleocine, had geen additioneel ef-
fect op het genezingsproces veroorzaakt door de ultrasone reini-
ging alleen. Ook Grant et al (1979) zijn voorstanders van direc-
te behandeling met een ultrasoon instrument evenals Forrest (1967). 
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9.3.1 Samenvatting. 
Bi] de behandeling van NUG staat de mechanische reiniging en 
een optimale mondhygiëne op de eerste plaats. Deze reiniging kan 
met het handinstrumentarium of met ultrasone reinigingsappara-
tuur gebeuren. Welk van de twee het best gebruikt kan worden, 
zal meestal afnangen van de persoonlijke voorkeur van de thera-
peut. 
9.4 Bestralingstherapie. 
Een weinig bekende methode is de intraorale bestraling met ul-
traviolet licht. Genz (1975) zegt er goede resultaten mee te 
krijgen. Deze uitspraak wordt niet ondersteund met onderzoeks-
resultaten. 
9.5 Het voorkomen en behandelen van recidieven. 
Recidieven komen veelvuldig voor. Percentages van 25 en noger 
(Sillevis Smitt 1960, 1965, Hanson en Rand 1961) zijn gerappor-
teerd. 
9.5.1 Mechanische therapie. 
Een regelmatige controle, zorgvuldige scaling en rootplaning 
ook na het verdwijnen van de acute symptomen lijken eerste ver-
eisten om recidieven zo veel mogelijk te voorkomen. Daarnaast 
zal de patiënt optimale zorg moeten besteden aan de mondhygiëne. 
Ondanks deze maatregelen kunnen er toch nog recidieven optreden. 
Het is aannemelijk, dat de factoren, zowel de lokale als de al-
gemene, die bij de etiologie van de eerste acute verschijnselen 
van oelang zijn ook m deze gevallen een rol spelen. 
Manson en Rand (1961) onderzochten lokale factoren, die naar 
hun mening gecorreleerd waren met de recidieven. In 82% van de 
recidieven leek hun een abnormale gingivale contour de oorzaak, 
in 39% voedselinpersing. Daarnaast werden een groot aantal fac-
toren genoemd, die op enigerlei wijze aanleiding gaven tot 
plaqueretentie. Het behandelen en voorkomen van recidieven zal 
dan ook in eerste instantie gericht moeten zijn ορ het creëren 
van een gingivale contour waarbij reiniging goed mogelijk is en 
het optimaliseren van de mondhygiëne. 
In een aantal gevallen treedt er na de behandeling van de acu-
te fase regeneratie van de interdentale papil op. Sillevis Smitt 
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(I960, 1965) vond bij 66% van een groep van 41 patiënten een 
volledige en bij 24% een partiële regeneratie van de papil. Ma-
croscopisch gezien heeft een dergelijke papil 3 eigenschappen: 
1 De papil ligt los in de interdentale ruimte. 
2 De overgang van het weefsel, dat niet verwoest is geweest, 
naar de geregenereerde papil is meestal gekenmerkt door een 
groefde. 
3 Het epitneel van de geregenereerde papil is sterker gekorreld 
dan het epitheel van de daaraan grenzende gekeratiniseerde gin-
giva. 
Microscopisch vertoonden deze papillen geen typische kenmerken, 
waardoor zij zich onderscheidden van de normale gingivapapil. 
9.5.2 Chirurgische therapie. 
Wanneer er geen aanwijzingen zijn, dat contournerstel plaats 
vindt, is de chirurgische therapie te overwegen. Rateitscnak en 
Eberle (1962) geven twee chirurgische oplossingen voor net eli-
mineren van de interdentale krater. Wanneer het defect zich be-
perkt tot de gingiva, zal een gingivoplastie voldoende zijn. Is 
daarentegen door herhaaldelijke aanvallen ook net onderliggende 
interdentale ootseptum gedeeltelijk verdwenen, dan zal een gin-
givo-osteoplastie gedaan moeten worden. Ook daarna zal nog een 
frequente controle en behandeling moeten plaats vinden. 
10 Samenvatting. 
In dit hoofdstuk is een beeld gegeven van een niet frequent 
voorkomende, maar destructieve gingivaafwijking, de Necrotise-
rende Ulceratieve Gingivitis (MUG). Achtereenvolgens werd be-
handeld het kliniscn en histologisch beeld en de epidemiologie. 
Bij de etiologie werd een onderscheid genaakt tussen enerzijds 
bacteriën en anderzijds mogelijke predisponerende factoren, zo-
wel lokale als algemene, die waarschijnlijk een rol spelen bij 
het ontstaan van NUG. De Dehandelingsmethoden van de acute fase 




PARODONTALE AFWIJKINGEN BIJ DIEREN. 
1 Inleiding. 
"Man, among all the animals, is probably the only one in which 
periodontal disease is common", schreef Collings (1957) ruim 20 
jaar geleden. Intussen is ons meer bekend geworden over het voor-
komen van parodontale afwijkingen bij dieren. Navia (1977) geeft 
naast de veel onderzochte hond een opsomming van andere dieren, 
waarbij parodontale afwijkingen geconstateerd zijn of die voor 
onderzoek gebruikt zijn. Proefdieren kunnen in de volgende groe-
pen ingedeeld worden: 
1.1 Apen. 
Arnold en Baram (1973) vonden gingivitis DIJ jonge chimpansees 
en parodontitis bij ouderen. Een onderzoek aan gorillaschedels 
leverde, vooral bij oudere dieren, botresorpties, fenestraties 
en recessies op (Kakehashi et al 1963) . Parodontale afwijkingen 
bij in het wild levende brulapen vertonen veel overeenkomst met 
die bij de mens, zowel op klinisch,röntgenologisch als histolo-
gisch gebied (Hall et al 1967). Bij jonge Davianen troffen 
Hodosch et al (1971) veelvuldig gingivitisverschijnselen aan, 
bij oudere zagen Avery en Simpson (1973) ook parodontitisver-
schijnselen en zij concludeerden, dat de baviaan een goed proef-
diermodel voor parodontitis zou kunnen zijn. Fleiscn (1974) vond 
de meerkat een geschikt model voor de bestudering van parodonta-
le veranderingen. Grant et al (1973) bestudeerden de verande-
ringen in de loop van het leven in het parodontium van de Galago-
aap en vonden een sterke resorptie en aanmaak van nieuw cement 
het meest opvallend. Friedman et al (1971) bestudeerden het voor-
komen van gingivitis bil de marmoset. Zij vonden een goede cor-
relatie tussen gingivitis en tandsteen. Dit dier werd ook ge-
bruikt in een serie nisto^atnologische studies van het parodon-
tium bij voedingsdefïcienties (Dreizen et al 1977). Aan een der-
gelijk experiment werd ook de slingeraap onderworpen door 
Goldman (1954). Hij vond dat bij het ontbreken van proteïnen in 
net voedsel de genezingsprocessen in net parodontium ernstig ver-
traagd werden. Experimentele parodontitis werd DIJ de resusaap 
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opgewekt door zijdeligaturen rond de elementen tegen de margina-
le gingva te oevestigen (Kennedy en Poison, 1973). Bashkar en 
Oroan (195b) induceerden DIT dit dier een occlusaal trauma door 
het plaatsen van te hoge restauraties. 
1.2 rionden. 
Een veel georuikt proefdier in parodontaal onderzoek is de 
hond, vooral de beagle (Taylor et al 1964, Rosenberg et al 1966, 
Saxe et al 1967, Lindhe en Svanberg 1974 en van Dijk 1979). 
Schroeder et al (1973) beschreven de histologische aspecten van 
de gezonde gingiva bij de duitse staander. Wallace et al (1933) 
gebruikten terriërs bij nun ïnductieëxperimenten van acute paro-
dontale pockets door een mucoperiostale lap te lichten, kaakbot 
te verwilderen en de lap weer terug te hechten. Bastaards werden 
ook gebruikt door Gad (1968) bij de bestudering van parodontale 
afwijkingen en door Hoek (1978) in een studie naar gingivitis 
DIJ melk- en blijvende elementen, waaruit bleek, dat zowel de 
plaqueïndex als de gingivitisindex in de blijvende dentitie gro-
ter zijn dan m het melkgebit. Swenson en Muhler (1947) en Berke 
(1961) georuikten onbeKende rassen DIJ hun experimenten waarbij 
zij acute gingivale ontstekingen induceerden (2.3). 
1.3 Knaagdieren. 
In de groep van knaagdieren zijn hamsters als proefdier inge-
zet voor het opwekken van parodontale destructie door middel van 
een zacht dieet (Mitchell, 1954) en om een methode te ontwikke-
len voor het meten van parodontaal botverlies (Keyes en Gold 
1955). Parodontale destructie bij ratten wordt o.a. beschreven 
door Garant en Cno (1979), van der Hoeven et al (1975) bestu-
deerden bij deze dieren het effect van de beënting met microör-
ganismen. Ook de muis wordt als onderzoeksmodel beschreven (Baer 
en Newton 1959, Shklar en Person 1Э75) evenals de woestijnrat 
(Gupta en Shaw I960, Moskow et al 1968) en de kortoorspitsmuis 
(Patton et al 1971) . 
1.4 Roofdieren. 
Als diermodel voor parodontaal onderzoek is de fret genoemd 
(King 1954) en verder wordt melding gemaant van parodontale des­
tructie bij nertsen, vooral als ze aan net Chediak-Higashi syn-
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droom lijden (Lavine et al 1976). 
1.5 Katten. 
Ishikawa en Glickman (1961) onderzochten het effect van di-
phantoïne op de gingiva bij de kat en Thilander en Hugoson 
(1970) beschreven bij dit dier de epitheliale aanhecnting. 
1.6 Schapen. 
Door Cutress en Ludwig (1969) en Cutress (1976) worden paro-
dontale afwijkingen bij schapen gerapporteerd. 
1.7 Dwergvarkens. 
Voor studies over de genezing van gingivale wonden gebruikten 
Wirtnlin et al (1980) het dwergvarken. 
1.3 Diversen. 
Ook bij reptielen (Page 1961, Wallach 1971, Hess en Rudy 1974, 
Stuhl et al 1976) en de witte walvis (Hartman 1976) zijn gingi-
vale afwijkingen beschreven. 
1.9 Aard van de ontsteking bij onderzochte dieren. 
In de meeste onderzoeken wordt gesproken over chronische ont-
stekingsprocessen van de parodontale weefsels. De aandoeningen 
bij de reptielen worden bestempeld als acuut. Ook in het over-
zichtsartikel over parodontale afwijkingen bij schapen van de 
hand van Cutress en Ludwig (1969), wordt gesproken over acute 
ontstekingen. De ziekte wordt gekenmerkt door ontstekingen en 
ulceraties die leiden tot gingivale necrose. Vervolgens kunnen 
de onderliggende structuren worden aangetast met als gevolg ne-
crose van net alvéolaire bot, diepe pockets en abcesvorming. De 
aandoening komt vooral in de winter en in het voorjaar voor. Po-
gingen om gezonde dieren met plaque van zieke dieren te besmet-
ten zijn mislukt. De etiologie is niet oekend. Het is verre van 
zeker, dat we hier te maken neboen met dezelfde afwijking als de 
NUG. Cr wordt Deschreven, dat net proces tot pocketvorming leidt, 
hetgeen bij NUG niet het geval is. Voorts vertoont het parodon-
tium van het schaap nogal wat verscnillen met dat van de mens: 
een cementlaag op het glazuur, een diepliggende anatomische 
kroon-wortelgrens en een wijd onregelmatig parodontaal ligament, 
58 
waarin veel epitneelresten voorkomen. 
2 De beagle als proefdier voor parodontaal onderzoek. 
Parodontale afwijkingen komen bij honden veel voor. Ongeveer 
75% van alle afwijkingen in de bek zijn aandoeningen van het pa-
rodontium (Bell, 1965). Een belangrijke reden, naast bovenge-
noemde, voor net veelvuldig gebruik van honden en meer in het 
bijzonder van oeagles is de grootte van het dier, die, door de 
goede bereikbaarheid van de dentitie, het mogelijk maakt chirur-
gische procedures uit te voeren (Navia 1977) en longitudinale 
studies te doen. Verder vertonen de histologische kenmerken van 
de sulculaire weefsels veel overeenKomst met die bij de mens 
(riull et al 1974). Bovendien is de beagle een hond met kort naar 
en een makkelijk karakter, hetgeen de verzorging ten goede komt. 
Bartley et al (1970) betwijfelen of dit model wel zo geschikt 
is voor studies van afwijkingen die bij mensen voorkomen, omdat 
de fysiologie van het kauwen bij de hond anders is dan bij de 
mens. Ook Page en Schroeder (1981) wijzen erop dat spontane 
chronische parodontitis bij de beagle en de mens weliswaar veel 
dezelfde aspecten vertonen, maar dat er ook duidelijke verschil-
len zijn zoals o.a. meer vasculaire proliferatie bij de beagle, 
het niet voorkomen van fibrosis, de grote gevoeligheid van het 
parodontiom rond de eerste molaren voor afbraak en de weerstand 
tegen afbraak bij de tweede molaren. Het gebied van de furcatie 
bij twee-wortelige elementen vertoont meer botverlies dan de in-
terdentale ruimten en -misscnien net meest belangrijk- pocket-
vorming is geen typisch kenmerk van parodontitis bij de beagle 
omdat tegelijk met het meer apicaal komen liggen van net alvéo-
laire Dot ook de gingiva zien apicaalwaarts terugtrekt. 
2.1 Onderzoek van gezond weefsel en van chronische ontstekings-
ver seni jnsel en. 
Naast beschrijvingen van de normale gingiva (Schroeder et al 
1973, Huil et al 1974, Attström et al 1975) vinden we onderzoe-
ken over de ontwikkeling van gingivitis (Lindhe et al 1973, 1975, 
Huil et al 1974, Schroeder et al 1975, Hamp en Lindberg 1977, 
Sorensen et al 1980) en van parodontitis, al of niet gecombineerd 
met cnirurgische behandelingen (Rosenberg et al 1966, Saxe et al 
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1967, Lindhe et al 1973, 1975, van Dijk 1979, Sorensen et al 
1980, Page en Schroeder 1981). In bijna alle publicaties over 
pathologische condities bij de beagle wordt gesproken over chro-
nische ontstekingen van parodontale weefsels op klinisch en his-
tologisch niveau. 
2.2 Onderzoek van acute ontstekingsverschijnselen. 
Slechts in enkele gevallen wordt melding gemaakt van verschijn-
selen die wijzen op het spontane ontstaan van acute ontstekingen 
van het parodontium bij de hond. Strasser en Brunk (1971) vonden 
binnen een kolonie beagles bij een aantal honden, tussen 8 en 19 
maanden oud, snel verlopende destructieve ontstekingsprocessen. 
De eerste verschijnselen bestonden uit een speekseltoename, soms 
vermengd met bloed, vermindering van voedselopname en foetor ex 
ore. Bij orale inspectie vonden zij vooral bij de molaren van de 
onderkaak gebieden met uitgebreide necrose van de gingiva en de 
processus alveolairs. In een later stadium kwam het tot seques-
tratie van niet meer door gingiva bedekte delen van de processus 
en verdikking van de opstijgende tak van de mandíbula door bot-
appositie. Het aanraken van deze gebieden was voor de dieren erg 
pijnlijk. Omdat niet alleen het interdentale septum, maar het 
hele kaakbot erbij betrokken was noemden zij het een necrotise-
rende panostitis. Als oorzaak gaven zij aan, dat de afwijking 
genetisch bepaald was. van Campen et al (1977) rapporteerden 
eveneens het spontaan optreden bij een groep beagles van acute 
ontstekingen, die in veel opzichten overeenkomsten vertoonden 
met NUG bij de mens. Hess en Love (197 5) publiceerden de behan-
deling van destructieve necrotiserende lesies bij een 6 jaar 
oude hond. Het gebied werd gereinigd en bedekt met een mucope-
riostale lap. Kaplan en Jeffcoat (1978) beschreven een geval van 
NUG bij een twee jaar oude duitse herdershond. Hierbij waren al-
le typische kenmerken aanwezig: plotseling optreden, ulcererende 
gingiva met een pseudomembraneus necrotisch beslag, makkelijk 
bloeden en een foetor ex ore. Na lokale behandeling en een onder-
steunende antibioticumtherapie verdwenen de lesies snel en her-
stelde het weefsel zich weer vokomen. Duidelijke oorzaken waren 
niet aan te wijzen. 
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2.3 Inductie van acute ontstekingen bij honden. 
Wallace et al (1933) dienden 8 kleine terriërs dagelijks 25% 
van een lethale dosis scillaren B, een glucoside extract van 
zeeajuin, intraveneus toe. Na 4 of 5 dagen werden ontstekings-
verschijnselen zichtbaar en er verschenen verkleuringen op de 
elementen. Tussen de 7de en de 14de dag waren de elementen 
donker verkleurd, de gingiva was erg kwetsbaar en bloedde flink 
en er waren ulceraties op de gingiva, wangslijmvlies en tong. Na 
gemiddeld 14 dagen waren de dieren dood. Bij autopsie konden 
geen afwijkingen aan interne organen of weefsels gevonden worden. 
In uitstrijkjes van de ulceraties waren grote hoeveelneden fusi-
forme bacteriën en spirocheten te zien. De histologische prepa-
raten van gingivaal weefsel toonden een oppervlakkige necrose, 
waaronder een geïnfiltreerd gebied met grote hoeveelheden poly-
morfonucleaire leucocyten. In de diepere delen van de ontste-
kingszone werden grote mononucléaire cellen, verwijde bloedvaten 
en oedemateus weefsel gezien. De secties bevatten grote aantal-
len fusiforme oacteriën vooral in de oppervlakkige laag en spi-
rocheten in de diepere delen tot in het geïnfiltreerde weefsel. 
Swenson en Muhler (1947) herhaalden de experimenten met scillaren 
В en kwamen wat het klinische en bacteriologische deel betreft 
tot dezelfde conclusies als Wallace et al (1933). Zij maakten 
geen melding van histologisch onderzoek. 
Berke (1961) vond bij elementen die voor een ander onderzoek 
gebandeerd waren acute ulcererende lesies. De infectie was gelo­
kaliseerd in het interdentale gebied en toonde een duidelijke 
necrose, zoals DIJ de mens gezien wordt, Verder zaten er, omdat 
de nonden in nun vacht beten, haren tussen de orthodontische 
banden. Uit het bacteriële onderzoek concludeerde hij, dat het 
een fusospirochetale infectie was. Verder schrijft hij, dat hij 
deze ontsteking met succes heeft overgebracht op 10 andere hon-
den. Helaas wordt er niet bij vermeld op welke wijze dat gebeur-
de. Na 1961 zijn er geen artikelen meer verschenen waarin deze 
methode met dit succes beschreven wordt. 
Taylor et al (1964) vonden gingivale veranderingen DIJ jonge 
beagles die behandeld waren met radioactief materiaal. Ыа 2 tot 
3 jaar werden ulcereuze lesies aan de gingiva waargenomen bij 
dieren die ingespoten waren met radium-226, radium-228 of tho-
rium-228. Uit hun onderzoek concludeerden zij, dat de ulceraties 
61 
in alle gevallen vooraf werd gegaan door veranderingen van het 
onderliggende bot en verminderde functie van het vaatstelsel. 
Zij beschouwen het dan ook als een ander soort ulcererende lesie 
dan NUG. 
Inductie van acute gingivale ontstekingen met behulp van cor-
ticosteroïden en overgeënt debris van beagles die deze afwijking 
al hadden is beschreven door Wouters et al (1977) . 
3 Samenvatting. 
In het voorafgaande is een overzicht gegeven van de diersoor-
ten waarin parodontale afwijkingen zijn waargenomen en van de 
dieren die voor parodontaal onderzoek gebruikt zijn. De inductie 
van chronische ontstekingen is goed mogelijk. Over het ббгкотеп 




SPONTAAN OPTREDENDE ACUTE PARODONTALE ONTSTEKINGEN BIJ BEAGLES. 
1 Inleiding. 
In een beagle kolonie, behorend bij het onderzoekslaboratorium 
van een farmaceutische industrie , werden regelmatig dieren aan­
getroffen, die aan min of meer heftige ontstekingen aan de gin­
giva leden. Het was niet duidelijk waarom deze afwijking ontstond. 
Door de medewerking van de directie en de dierenverzorgers, was 
het mogelijk een onderzoek naar het ббгкотеп van deze afwijking 
te doen. 
Het is nuttig eerst een korte ßeschrijving te geven van de 
hondendentitie, voordat op de details van het ziektebeeld wordt 
ingegaan. 
2 Anatomische en nistologische karakteristieken van de nonden-
dentitie. 
De hondendentitie bestaat uit een tijdelijk gebit met mcisie-
ven, cuspidaten en molaren en een blijvend gebit met incisieven, 
cuspidaten, premolaren en molaren. De tandformule voor de melk-
elementen is: 
3 1 3 .. 14 _„ 
ι 3 с
 T m - χ 2 = u = 28 
voor de olijvende elementen: 
l 3
c
i p 4 2 2 0
= 1 3 1 4 M 3 X 22 
Net als bij de humane dentitie komen de premolaren op de plaats 
van de melkmolaren, met één uitzondering: de eerste premolaren 
hebben geen voorgangers en breken voor de eerste tijdelijke mo-
laren door (Kremenak 1967, Shabestari et al 1967, Andersen 1970). 
In de blijvende dentitie vindt er contact plaats tussen de m c i -
sieven en er is een sterke interdigitatie bij de cuspidaten en 
tussen de maxillaire Р., 'Л , Μ 2 en de mandibulaire P., M. , M„ en 
M, (fig. III-l en 2). De overige premolaren hebben bij occlusie 
geen kontakt. Bij een gezonde gingiva is er in veel gevallen 
geen gingivale sulcus, maar loopt het verbindingsepitheel door 
* Organon, International B.V. 
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Fig. III-l, (foto 1 en 2). Rechterzijde van de maxilla en de 
mandíbula van een beagle. De eerste premolaar in 
de onderkaak is afwezig. 
Fig. III-2, (foto 3). Rechterzijde van de beagleschedel met de 
elementen in occlusie. 
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tot het meest coronale deel van de marginale gingiva (Attström et 
al 1975). Het epitneel en het bindweefsel van de klinisch gezon-
de gingiva hebben dezelfde histologische kenmerken als bij de 
mens. Op sommige plaatsen een afwezigheid van ontstekingscellen 
onder het sulculaire- en verbindingsepitheel, maar in de meeste 
gevallen toen wat plasmacellen en polymorfonucleaire leucocyten. 
Het verbindingsepitheel eindigt ter hoogte van de glazuur-ce-
mentgrens. De rand van het alvéolaire bot volgt de contour van 
de glazuur-cementgrens op ongeveer 1 mm apicaalwaarts daarvan 
(Huil et al 1974). 
3 Levensomstandigheden van de honden. 
De honden in de kolonie waren met 4 tot 6 dieren, afhankelijk 
van de leeftijd, gehuisvest in een binnenkooi van 2 bij 2 meter. 
De vloeren waren van bitumen en in de kooi hadden de dieren een 
houten vlonder tot hun beschikking. Door stenen tussenwanden was 
er geen contact mogelijk met de naastliggende kooien. De kooi 
had met een hangend klapdeurtje, dat dag en nacht open was, een 
verbinding met een overdekt buitenverblijf van 2 bij 3 meter. De 
kooien werden dagelijks met ruim water schoongemaakt en 2x in de 
(R) 
week met een oplossing van Halamid 0,5%. Na ongeveer 7 weken 
werden de jonge honden bij de moeder weggehaald en apart gezet. 
De jonge dieren kregen 2x per dag voedsel en na ongeveer 3^ 
maand lx per dag. De hoeveelneid was aangepast aan hun lichaams-
gewicht. De voeding bestond uit pellets en water was ad libitum 
beschikbaar uit drinknippels. Alle honden hadden een E.D.P. vac-
cinatie gehad en een wormkuur 
4 Klinische beschrijving van het ziektebeeld. 
De ulcererende aandoeningen, die niet in het front, maar al-
leen in de laterale delen voorkomen en die op NUG bij mensen 
lijken variëren van kleine interdentale lesies tot uitgebreide 
* pellets no. 98361, firma Scnouten, Giessen. 
к* vaccinatie tegen hondenziekte, hepatitis contagiosa cams 
(HCC) en leptospirosis. 
*** piperazine dihydrochloride. 
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destructies van de processus alveolaris met contactulcera in het 
wangslijmvlies. De eerste tekenen zijn kleine necrotische lesies 
op de toppen van de papillen, die makkelijk bloeden bij aanraken. 
In een volgend stadium treedt er interdentale kratervorming op 
met necrotisch beslag op de wond. Dit proces breidt zich uit 
naar de rest van de marginale gingiva en de vaste gingiva. Ten-
slotte ziet men recessies, het verdwijnen van de vaste gingiva, 
uitbreiding tot in de alvéolaire mucosa en denudatie van alveo-
lair bot. De bloedingsneiging is erg groot, zowel bij aanraken 
als spontaan; in vergevorderde gevallen loopt het met bloed ver-
mengde speeksel uit de bek. Deze ontstekingen zijn voor de die-
ren erg pijnlijk, wat te constateren is bij aanraken en bij het 
eten. Ze eten minder en als ze het doen worden de brokken zonder 
kauwen naar binnen gewerkt. Zowel op de ulcererende plekken als 
op de elementen ligt een bruin-grijze kleverige laag waarin soms 
voedselresten, bloed en haren te onderscheiden zijn. In al lang-
er bestaande gevallen treedt sequestratie van botstukken van de 
processus alveolaris op en is een duidelijke mobiliteit van de 
elementen waar te nemen. Deze botdestructie gaat soms zo ver 
door, dat er kaakbreuken optreden. Ook is er dikwijls een ver-
dikking van de kaakrand te voelen of te zien ten gevolge van ex-
tra botaanmaak langs de onderrand van de mandíbula (fig. III-4) . 
Een niet te missen kenmerk van deze ziekteverschijnselen is de 
zeer doordringende stank. 
Voorbeelden van deze ontstekingen zijn te zien in hoofd-
stuk IV, fig. IV-2, 3, 4 en 5. 
Wanneer de elementen spontaan verloren gaan of geëxtraheerd 
worden, verdwijnen de acute verschijnselen op die plaats. 
In een aantal gevallen moesten de dieren noodgedwongen worden 
afgemaakt. Enkele schedels van deze laatste categorie werden ons 
door Organon ter beschikking gesteld voor verder onderzoek. Som-
migen werden gebruikt voor histologisch onderzoek, anderen wer-
den ontvleesd, zodat de macroscopische botstructuur bestudeerd 
kon worden. 
5 Pathomorfologie van het schedelmateriaal. 
Om de koppen te ontvlezen werden deze in een ^% KOH-oplossing 
gelegd, totdat het weefsel gemakkelijk losliet. Na uitspoelen 
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Fig. III-3 Schedel van l^ jaar oude beagle met uitgebreide des-
tructies van de processus alveolaris. 
Fig.III-4 Mandíbula van hetzelfde dier als in fig. III-3 met 
botkraters in de molaarstreek. 
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met water werden de schedels in 96% alcohol gelegd, ontvet in 
aceton en tenslotte geoleekt in waterstofperoxide. Aan deze 
schedels konden de volgende veranderingen worden waargenomen: 
Botresorptie, vooral bij de laatste premolaren en de molaren, 
zowel in de maxilla als in de mandíbula, kratervormige botde-
fekten en open furcaties. In enkele gevallen waren de elementen 
verloren en was er weer een glad kaakbot te zien. Op een aantal 
plaatsen nad extra botvorming plaats gevonden aan de linguale en 
buccale zijde van net defect en aan de onderkant van de kaak. 
Dit verschijnsel werd alleen gevonden in de mandioula. Bij ëën 
kaak was zoveel bot verdwenen, dat er kaakoreuk was opgetreden. 
Voorbeelden van dergelijke destructies zijn in fig. III-3 en 
III-4 afgebeeld. Fig. III-3 is de schedel van een 1^ jaar oude 
mannelijke beagle. De cuspidaat en de incisieven staan tot nor-
male hoogte in gezond uitziend bot. Distaal van de 1ste en 2de 
premolaren is een beginnende kratervorming. Vanaf de 3de premo-
laar bestaat er een uitgebreide botresorptie, waardoor er door-
gankelijke furcaties zijn. In fig. III-4 is de mandíbula van 
hetzelfde dier afgebeeld, riier zijn de 3de en 4de premolaar al 
uitgestoten. Rondom de 1ste molaar is een diepe cotkrater en 
compenserende botaanmaak heeft rond dit gebied plaats gevonden. 
6 Mogelijke etiologische factoren. 
In een poging om factoren te ontdekken die aanleiding konden 
geven tot deze afwijkingen kon niet meer geconstateerd worden 
dan dat net allemaal jonge dieren betrof, zowel mannelijke als 
vrouwelijke, de meeste jonger dan twee jaar, en dat er, nadat ze 
eenmaal door de acute fase heen waren, veroetering optrad en het 
proces een meer rustig en chronisch karakter kreeg. Er kon voor 
de afwijking geen genetiscn bepaald familiair patroon worden ge-
vonden. Geen van de dieren was ooit betrokken geweest bij een 
experiment. De beagles leken zeer zeker niet onder stress te le-
ven. De enige reden hiervoor zou kunnen zijn, dat ze zich minder 
op nun gemak voelden, wanneer net groepspatroon nu en dan door-
broken werd, omdat er een dier afging of bijkwam in een kooi. 




De geconstateerde afwijkingen bij de beaglehonden verscnillen 
in veel opzichten van de tot nu toe gerapporteerde ziektever-
schijnselen van het parodontium. Elders wordt steeds gesproken 
over een chronische marginale gingivitis, die langzaam overgaat 
in een parodontitis. Pas op een leeftijd van 28 maanden vinden 
Lindhe et al (1973) eerste tekenen van resorptie van de proces-
sus alveolaris. Page en Schroeder (1981) spreken van parodonti-
tis bij honden van 5 jaar en ouder. In de hier beschreven afwij-
kingen zien we een plotseling optreden op jonge leeftijd van een 
destructieve gingivale afwijking, gekenmerkt door verbreking van 
het epitheel, interdentale kratervorming, een pseudomembraneus 
beslag, bloeding, pijn en een foetor ex ore. De afwijking komt 
alleen voor in betande kaken. Al deze klinische verschijnselen 
zijn ook kenmerkend voor de Necrotiserende Ulceratieve Gingivi-
tis (UUG) bij de mens. 
Het klinische verscnil tussen deze ontstekingen bij de beagle 
en de mens is de locatie: bij de mens vaker in het front dan in 
de laterale delen, bij de hond werd het alleen in de premolaar-
molaarstreek aangetroffen. De verschillende bouw van de kaken en 
de plaats van de elementen in die kaken zou een oorzaak voor dat 
verscnil kunnen zijn. Een vergelijking van de histologische be-
schrijvingen en enkele bacteriële aspecten van beiden zullen in 
een volgend hoofdstuk ter sprake komen. 
Zoals bij de mens niet met zekerheid etiologische factoren 
kunnen worden aangegeven, zo kan dat bij de beagle evenmin. Eer-
der is geconstateerd, dat bacteriën een rol spelen bij het NUG-
proces, maar dat naar alle waarschijnlijkheid andere factoren 
een predisponerende fuctie hebben. Bacteriën zijn in groten geta-
le bij het ontstekingsproces in de beagles betrokken. De pre-
disponerende factoren kunnen bij de mens teruggevoerd worden tot 
algemene weerstandsverlaging en mogelijke beïnvloeding van net 
capillaire systeem in de gingiva door гокеп, stress en endotoxi-
nen van gram negatieve oacteriën uit de plaque. Weerstandsverla-
ging zou een gevolg kunnen zijn van een ziekte of te weinig 
voedsel. Er konden bij deze dieren op geen enkele wijze andere 
ziekten geconstateerd worden en van vermagering was geen sprake. 
Wanneer men de indruk kreeg, dat een oepaald dier in een kooi 
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minder snel groeide of niet genoeg te eten kreeg, doordat het 
veel grote kooigenoten had, werd net overgeplaatst naar een 
groep meer passend bij zijn eigen afmetingen. Doorlopend werd er 
op gelet, dat de dieren genoeg kregen en naarmate ze groter wer-
den, werd net aantal per kooi verminderd. Alle dieren vertoonden 
een levendig gedrag behalve wanneer ze in een vergevorderd sta-
dium van de ziekte beland waren. Weerstandsverlaging als predis-
ponerende factor door ziekte of te weinig voedsel is uitgesloten. 
Anatomisch gezien is net mogelijk dat het capillaire systeem 
zelf de oorzaak is van een mindere dooroloeding van bepaalde de-
len van de gingiva. In een beschrijving van de vascularisatie 
van de gingiva toonde Kmdlova (1965, 1967) aan, dat er twee ca-
pillaire netwerken zijn, een, het element omgevend, gelegen te-
gen de epitheliale aanhechting, en een grenzend aan het labiale 
en linguale oppervlak van de gingiva. In een interdentale ruimte 
komen twee capillaire netwerken van het eerste soort bij elkaar 
en voorzien net gebied boven net interdentale septum van bloed. 
Zij veronderstelde dat dit arterio-veneuze anastomosen zijn die 
buiten de circulatie gehouden kunnen worden. Bovendien vonden 
Carranza et al (1966) bij verscnillende proefdieren, waaronder 
de nond, dat de oloedvoorziemng in het gebied boven het inter-
dentale septum niet erg groot was en dat er weinig anastomosen 
waren tussen de gingivale oloedvaten en die uit het ligamentum 
parodontale. Deze oevindingen werden bevestigd door Lodter et al 
(1974), die stelden dat de capillairen onder net epitneel van de 
interdentale gingiva dunner zijn en geringer in aantal dan m 
andere delen van de gingiva. Zij voegden eraan toe dat net inte-
ressant zou zijn een correlatie te onderzoeken tussen de rela-
tief geringe vascularisatie van het septum en de kwetsbaarheid 
van dit gebied. Wanneer Dovendien dit zwakke interdentale capil-
laire systeem door andere dan anatomische factoren beïnvloed zou 
kunnen worden is de kans op ontsteKingsverscnijnselen juist in 
dit gebied nog groter. De factoren die dat mogelijk bij de mens 
kunnen doen zijn roken, stress en endotoxmen van gram negatieve 
bacteriën. In de plaque is een overvloed aan bacteriën, zodat 
beïnvloeding langs die weg goed mogelijk is. De invloed van ro-
ken kan rustig uitgesloten worden. Gevolgen van stress zijn bij 
dieren wel waarneembaar. 
Chertok en Fontaine (1963) gaven een opsomming van psycnosoma-
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tische afwijkingen bij dieren; de orale weefsels worden in dit 
artikel niet genoemd. Fedi (1958) vond lichte veranderingen van 
het ligamentum parodontale bij de hamster onder stress. Stahl 
(1961) vond dat de genezing van gingivale wonden bij ratten on-
der stress slechter verliep dan bij normale ratten. Manhold et 
al (1971) gaven meer steun aan hun eerder gepubliceerde hypothe-
se dat langdurige of heftige stress aanleiding zou kunnen zijn 
tot verminderde bloedvoorziening en daardoor verminderde toevoer 
van zuurstof en voedingsstoffen naar de parodontale weefsels. 
Bij ratten, die 6 weken met te veel in een kooi zaten (sociale 
stress) werd een verminderd zuurstofgebruik van de orale weef-
sels geconstateerd. Gezien de levensomstandigheden was er geen 
aanleiding om te veronderstellen, dat de honden met de beschre-
ven gingivale afwijkingen onder stress leefden. 
Ook al kon bij deze groep honden geen genetisch bepaald ziek-
tepatroon ontdekt worden, zoals bij het onderzoek van Strasser 
en Brunk (1971), dan toch moet een genetisch bepaalde factor 
niet uitgesloten worden. 
De voorlopige conclusie is, dat er aan de hand van de klini-
sche verschijnselen gesproken kan worden van een acute gingiva-
le ontsteking die grote overeenkomst vertoont met NUG bij de 
mens. 
8 Samenvatting. 
Een beschrijving is gegeven van een ongewone gingivale afwij-
king bij beagles die klinisch veel overeenkomst vertoont met NUG 
bij de mens. Mogelijke etiologische factoren zijn besproken. 
9 Vraagstellingen voor verder onderzoek. 
Deze ongewone ontstekingsvorm van de parodontale weefesels bij 
beagles is juist daarom zo interessant, omdat de beagle al veel 
gebruikt is voor parodontologisch onderzoek. Een verdere bestu-
dering van de klinische, bacteriologische en histologische as-
pecten van dit ziektebeeld is daarom een noodzakelijke voorwaar-
de voor de bestudering van experimentele NUG bij beagles. Er 
werd daarom besloten: 
-met een scoringssysteem de morfologische veranderingen vast te 
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leggen en met dit scoringssysteem een transversaal onderzoek te 
doen voor verdere inventarisatie van het verschijnsel (hoofdstuk 
IV); 
-in een longitudinaal onderzoek het verloop van de ziekte in de 
tijd vast te stellen (hoofdstuk V); 
-in een bacteriologische studie naar mogelijke pathogène micro-
organismen te zoeken (hoofdstuk VII); 
-en in een histologisch onderzoek mogelijke overeenkomsten vast 
te stellen met NUG bij de mens (hoofdstuk VIII). 
Met de resultaten van deze onderzoekingen zou met meer zekerheid 
over NUG bij beagles gesproken kunnen worden. 
Als de beagle als proefdier voor NUG gebruikt zou worden, zou 
het mogelijk moeten zijn deze afwijking te induceren. Er werd 
daarom tot een dergelijk onderzoek besloten (hoofdstuk VI). 
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HOOFDSTUK IV. 
TRANSVERSAAL ONDERZOEK VAN ACUTE PARODONTALE ONTSTEKINGEN BIJ 
BEAGLES - EEN PILOTSTUDIE. 
1 Inleiding. 
In het vorige hoofdstuk is een beschrijving gegeven van een 
onder honden ongewone gingivale afwijking bij beagles. Deze af-
wijking, die, voor zover kon worden nagegaan, slechts twee maal 
eerder is gerapporteerd (Strasser & Brunk 1971, Kaplan en 
Jeffcoat 1978) vertoont klinisch zeer veel overeenkomsten met 
NUG bij de mens. In de verdere uiteenzetting zal deze afwijking 
bij beagles dan ook NUG genoemd worden. 
Om een nadere omschrijving van de klinische aspecten van het 
ziektebeeld te kunnen geven was het noodzakelijk een scorings-
systeem te ontwikkelen. Met dit systeem kon een transversaal on-
derzoek gedaan worden om een meer gedetailleerde inventarisatie 
van het verschijnsel te krijgen (hoofdstuk III.9). 
2 Materiaal en methoden. 
2.1 De honden. 
Een eerste oriënterend onderzoek kon gedaan worden bij een 
groep jonge beagles uit een industrieel farmaceutisch laborato-
rium . Deze honden waren nog niet bij enig experiment betrokken 
geweest. Vervolgens zou in een kleinere geselecteerde groep naar 
meer details gekeken worden. 
2.1.1 Honden voor globale metingen. 
De eerste groep bestond uit 59 honden tussen 2 en 18 maanden 
oud. Zij waren verdeeld over 15 hokken met een maximum van 6 
honden per hok. Deze groep werd bekeken op het voorkomen van NUG, 
onderverdeeld naar leeftijd en geslacht. Tevens werd gekeken of 
het in bepaalde hokken meer voorkwam dan in andere. 
2.1.2 Honden voor gedetailleerde metingen. 
Uit deze 59 honden werden er twaalf geselecteerd, verdeeld 
* Organon, International B.V. 
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over 4 leeftijdscategorieën: in iedere categorie drie honden 
(tabelIV-8). In verband met een gelijktijdig lopend morfologisch 
bacteriologisch onderzoek werden er naast honden met NUG ook ge-
zonde .dieren geselecteerd, zodanig dat er in iedere leeftijdsca-
tegorie 2 honden met de gingivale afwijking zaten en 1 met ge-
zond tandvlees. Deze groep werd nader onderzocht op het voorko-
men van NUG per kaak, kwadrant en scoringsplaats en de aanwezig-
heid van deze ontstekingen bij melk- en blijvende elementen. 
De gevonden gegevens werden eveneens gebruikt om het scorings-
systeem te testen. 
2.2 Onderzoeksprocedure. 
De beoordelingsprocedure was als volgt: De honden werden door 
de dierenverzorgers uit hun hok gehaald en op hun zijde op de 
onderzoektafel gelegd en bij de poten en kop vastgehouden. Met 
een plastic wanghaak werd de wang weggehouden, zodat het te on-
derzoeken gebied goed te zien en te bereiken was. Voor de sco-
ring werd in de meeste gevallen eerst een fotografische kleu-
renopname gemaakt (kleurnegatief Kodacolor II) , waar later een 
kleurendia en een zwart-wit afdruk van gemaakt werd. De verlich-
ting voor het onderzoek bestond uit boven de tafel hangende T.L.-
buizen. De onderzoeker droeg operatiehandschoenen en voerde het 
onderzoek uit met spiegel en pocketsonde. Voor iedere hond wer-
den gesteriliseerde instrumenten genomen. De scoring was hoofd-
zakelijk visueel, wanneer er twijfel bestond over kratervorming 
en bloeding werd met de zijkantvan de sonde voorzichtig op het 
interdentale gebied gedrukt. De scores werden door de onderzoe-
ker opgenoemd en door een assistent genoteerd op speciaal daar-
voor ontworpen formulieren. Daarna werden de dieren weer terug-
gebracht naar hun hok. De scoringscijfers werden later op verza-
melstaten ingevuld en op ponskaarten overgezet. 
2.3 Scoringsplaatsen. 
Per kwadrant werden vier scoringen gedaan, steeds distaal van 
* Onder scoring wordt steeds verstaan het aangeven van de sta-
diëring van NUG volgens de indeling vermeld in tabel IV-2. 
** Halverwege het onderzoek is om organisatorische redenen over-
geschakeld op kleurpositief, Kodak E.P.D. 
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Fig. IV-1. Scoringsplaatsen voor NUG in de beaglebek. 
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Scoringsplaatsen (·), aangegeven aan de rechterzijde van de schedel 
(boven) en schematisch weergegeven voor alle kwadranten (onder). 
SD = Superior Dexter, boven rechts, SS = Superior Sinister, boven links 
ID = Inferior Dexter, onder rechts, IS = Inferior Sinister, onder links 
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een element. In de bovenkaak distaal van de P., P_, P- en P, en 
4 3 ' 2 1 
in de onderkaak distaal van de Μ , P., Ρ, en P?. In een kwadrant 
werd steeds gescoord van distaal naar mesiaal. Wanneer er beoor­
delingen gedaan werden in het melk- of wisselgebit dan werd in­
dien nodig en mogelijk de overeenkomstige plaats bij de melkele-
raenten gescoord. Dit betekende, dat een scoring soms niet kon 
plaats vinden. In de maxilla was dit scoring 4, omdat op de 
plaats van de Ρ geen melkelement was en in de mandíbula scoring 
1, omdat de M. ook geen voorganger in het melkgebit had (zie 
hoofdstuk III-2 en tabel IV-1). Ook werd niet gescoord wanneer 
het blijvende element voor, naar schatting minder dan 1/3 was 
doorgebroken. 
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De beoordeling op NUG vond steeds distaal van de elementen plaats. 
2.4 Scoringsmethoden voor NUG. 
Er zijn slechts weinig scoringsmethoden bekend voor NUG. 
Beoordelingen van behandelingen werden vaak gedaan met subjec­
tieve niet duidelijk omschreven criteria of aan de hand van 
mededelingen van de patient. 
Dergelijke methoden, gebruikt door Wade et al (1961) , Emslie 
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et al (1962) en Duckworth et al (1966), waren misschien geschikt 
om een indruk te krijgen van veranderingen op korte termijn, 
voor het verzamelen van epidemiologische gegevens konden ze niet 
gebruikt worden, omdat een bepaalde toestand zelf niet ge-
karakteriseerd werd, maar alleen de verandering in die toestand. 
Er werd dus geoordeeld of er al of niet verbetering was opge-
treden. 
2.4.1 Scoringsmethoden voor NUG bij de mens. 
De eersten die een duidelijke indeling maakten in de verschil-
lende stadia van NUG waren Pindborg et al (1966).Zij onderscheidden: 
stadium 1. Alleen de top van de interdentale papil is aange-
tast en er is een duidelijke bloedingsneiging bij 
sonderen, 
stadium 2. Het proces heeft zich uitgebreid naar de marginale 
gingiva met de karakteristieke uitgeponste de-
structie, 
stadium 3. Naast de interdentale papil en de marginale 
gingiva is ook de vaste gingiva aangetast, 
stadium 4. Het necrotiserende proces heeft geleid tot denudatie 
van bot. 
Jiménez en Baer (1975) breidden deze indeling iets uit, omdat 
zij de aspecten van noma erbij wilden betrekken. 
Rajasekher (1970) ontwikkelde de volgende AUG-score: 
0: het gingivale weefsel is klinisch gezond. 
1: de top van de interdentale papil is necrotisch en ulcererend. 
2: meer dan 2/3 van de interdentale papil is necrotisch en ul-
cererend. 
3: de marginale en aangehechte gingiva zijn aangetast. 
Deze index werd gebruikt om verschillen op korte termijn vast 
te stellen, die als gevolg van een behandeling konden optreden. 
Formicola et al (1970) stelden in een onderzoek naar een moge-
lijke correlatie tussen een persoonlijkheidsstructuur en het 
voorkomen van NUG de volgende stadiëring voor: 
0: de gingiva is nu gezond en er is ook nooit NUG geweest. 
1: er is een kleine necrotische lesie op de top van de papil. 
Er is bloeding bij sonderen of drukken. 
2: de hele papil is verdwenen. Er is interdentaal een necro-
tisch beslag aanwezig. 
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3: de ziekte heeft zich uitgebreid tot de marginale, buccale 
of linguale gingiva. 
4 : verdere uitbreiding van de necrose tot in de aangehechte 
gingiva en alvéolaire mucosa. 
5: recidiverende NUG. Er zijn acute symptomen en er is boven-
dien een ziektegeschiedenis met NUG. 
Deze scoring is in de pilotstudie niet opportuun, omdat т.п. 
het recidiverende karakter niet is te achterhalen en dit aspect 
ook niet in de vraagstelling voor deze studie is betrokken. 
2.4.2 NUG-index. 
2.4.2.1 Definiëring van de index. 
Omdat er geen ervaring was met het scoren van dit soort gingi-
vale defekten bij honden, moest er een bruikbare score ontwik-
keld en getest worden, die zowel geschikt zou zijn om betrek-
kelijk kleine veranderingen aan te geven als om epidemiolo-
gische gegevens te verzamelen. Dit werd gedaan door bovenge-
noemde indices te vergelijken met de waargenomen klinische 
defecten, zowel in vivo als op foto's. 
Een combinatie van de Pindborg- en Formicola-indices leidde 
tot de volgende, in deze studie gehanteerde, indeling: 
Tabel IV-2. Stadiëring van NUG. 
0: geen tekenen van acute ontsteking. 
1: de top van de papil heeft een kleine necrotische lesie. 
Er is bloeding bij sonderen. 
2: de hele papil is verdwenen. Er is interdentaal necrotisch 
beslag aanwezig. 
3: uitbreiding van het proces in de marginale buccale gingi-
va, maar de gingivale recessie blijft beperkt tot minder 
dan 2 mm . 
4: verdere uitbreiding van de necrose in de buccale aange-
hechte gingiva of aangehechte gingiva en alvéolaire muco-
sa, leidend tot aan gingivale recessie van meer dan 2 mm . 
5: de buccale marginale en aangehechte gingiva zijn verdwenen. 
* In geval van twijfel werd gebruik gemaakt van de pocketsonde. 
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De figuren IV-2, 3, 4 en 5 geven voorbeelden van deze scoring. 
Fig. IV-2 NUG-score 1 distaal Ρ Sup.Sin. 




Fig.IV-4 NUG-score 4 tussen m_ en m, in de mandíbula. 
25£ 
Fig. IV-5 NUG-score 5 bij premolaren in boven- en onderkaak. 
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2.4.2.2 Reproduceerbaarheid ven de scoring. 
Om het scoresysteem te testen werd een dubbelonderzoek ge-
daan door 2 parodontologen. Onafhankelijk van elkaar werd op 
dezelfde dag en onder dezelfde omstandigheden bij dezelfde 
dieren de NUG gescoord.Deze calibratie werd 2 maal gedaan. 
De eerste keer bij de 12 honden van de tweede groep (2.1.2). 
Per hond konden er 16 locaties gescoord worden, 4 per kwadrant. 
Doordat een aantal dieren nog in de wisselfase was, waren som-
mige elementen nog m e t of onvoldoende doorgebroken, zodat 
beoordeling 16 maal niet kon plaatsvinden. 
In de tabellen IV-3a, IV-3b en IV-3a+b staan de resultaten 
van de NUG-scoring in deze groep door de beide onderzoekers. 
Apart vermeld zijn de scoringen van locaties bij melkelementen 
(tabel IV-3a), blijvende elementen (tabel IV-3b) en melk- en 
blijvende elementen samen (tabel IV-3a+b) 
De tweede calibratie werd door dezelfde onderzoekers in een 
later stadium van het onderzoek gedaan bij 20 honden op 3 ver-
schillende tijdstippen met tussenpozen van 1 maand. 22 Maal kon 
toen niet gescoord worden. In tabel IV-3c staan de resultaten 
van dit onderzoek. 
In tabel IV-4 wordt een overzicht gegeven van de discrepante 
beoordelingen tussen beide onderzoekers. 
Onder de in totaal 139 discrepante scoringen (tabel IV-4, 2e re-
gel van onderen) scoorde onderzoeker 1 in 68 gevallen lager en 
in 71 gevallen hoger dan onderzoeker 2. De NUG-stadia worden 
dus niet systematisch verschillend geïnterpreteerd door de bei-
de onderzoekers. 
Een op de acht beoordelingen 12^%) was niet gelijkluidend voor 
beide onderzoekers: 
a. waren beide het erover eens dat ter plaatse sprake was van 
NUG, dan werd zelfs in een op de vijf gevallen verschillend 
geoordeeld over de mate van NUG . 
* Binnen het reproduceerbaarheidsonderzoek kwam de ernst van NUG 
slechts sporadisch boven stadium 2 uit. De hierboven genoemde 
discrepante beoordelingen bij aanwezigheid van NUG zijn dus bij-
na uitsluitend een gevolg van verschil m oordeel of het stadium 
1 dan wel stadium 2 betreft. 
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Tabel IV-3a+b. NUG-scoring bij melk- en blijvende elementen in 














o n d e r z o e k e r 2 
0 1 2 3 4 5 
132 13 2 0 0 0 
7 7 0 0 0 0 
1 3 5 1 0 0 
0 0 1 2 0 0 
0 0 0 1 0 0 
0 0 0 0 0 1 








Bovenstaande scoringen zijn gedaan op 1 tijdstip bij 12 honden 
met ieder 16 locaties. 16 Maal kon er niet gescoord worden. Om 
het scoringssysteem te toetsen bleven er 192 - 16 = 176 sco­
ringen over. 
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Tabel IV-3c. NUG-scoring bij blievende elementen van 20 honden 
















0 1 2 3 4 5 
744 44 1 0 0 0 
46 77 6 0 0 0 
1 11 6 1 0 0 
0 0 0 0 0 0 
0 0 0 0 1 0 
0 0 0 0 0 0 








Bovenstaande scoringen zijn gedaan op 3 tijdstippen bij 20 honden 
met ieder 16 locaties. Totaal 3 χ 20 χ 16 - 22 = 938 scoringen. 
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* In deze regel is vermeld het aantal beoordelingen op het niveau 
(i,j), dit is het aantal beoordeelde plaatsen waarvoor de sco­
ring voor elk van beide onderzoekers i of j was. Dus op regel 
(1,2) staat het aantal beoordelingen, waarvoor elk van beide on­
derzoekers of 1 of 2 scoorde. 
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b. op het NUG-niveau stadium 0 - stadium 1 bleek ruim een op 
tien beoordelingen verschillend tussen de beide onderzoekers. 
Slechts in 5 gevallen (.6%) constateerde een onderzoeker 
geen NUG (stadium 0) terwijl de ander ter plaatse stadium 2 
noteerde. 
De reproduceerbaarheid van de gebruikte score is redelijk. De 
mate van overeenstemming is bijna 90%. De conclusie is dat hier-
mee verder gewerkt kan worden. 
3 Resultaten. 
3.1 Resultaten van de globale metingen. 
Van de 59 honden die alleen visueel vluchtig onderzocht wer-
den en die alleen beoordeeld werden op het al of niet aanwezig 
zijn van NUG waren er 34 die geen tekenen hadden die op deze af-
wijking wezen, bij 6 dieren was dit twijfelachtig en 19 beagles 
vertoonden duidelijk acute ontstekingsverschijnselen. 
Om een idee te krijgen over het minimale aantal honden met NUG, 
werden degenen waarbij over de scoring enige onzekerheid bestond, 
tot de NUG-negatieve groep gerekend. Zo blijkt zeker 32% van de 
dieren NUG-positief te zijn. 
Tabel IV-5. Het voorkomen van NUG bij 59 honden. 











Onderverdeeld naar geslacht waren er 35 vrouwelijke en 24 man-
nelijke dieren, die respectievelijk 37% en 25% NUG-positief 
waren. 
Tabel IV-6. Honden van groep 1, onderverdeeld naar geslacht. 
0 0* 
NUG-neg. 22 63% 18 75% 
NUG-pos. 13 37% 6 25% 
Totaal 35 100% 24 100% 
Het voorkomen van NUG bij indeling naar leeftijdsgroepen wordt 
beschreven in fig. IV-6. 
Fig.IV-6. Voorkomen van NUG verdeeld over leeftijdsgroepen. 
aantal 
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HM I 1 \s ^J n t y . 
Ξ NUG-pos. 
Denkend aan mogelijkheden van besmetting, zou men kunnen veron-
derstellen, dat de NUG-positieve honden in een beperkt aantal 
kooien gehuisvest waren. Tabel IV-7 laat zien dat NUG-positieve 
beagles in 11 van de 15 kooien voorkwamen. 
Tabel IV-7. Het voorkomen van NUG-neg. en NUG-pos. honden per 
hok ten tijde van het onderzoek. 
Totaal per 














































Totaal 40 19 59 
Zou de kans op het aantreffen van een NUG-positief dier onafhan-
kelijk zijn van zijn behuizing, dan is de theoretische verdeling 
van het aantal hokken van 5 dieren naar het aantal NUG-positieve 
dieren per hok als in tabel IV-8. De actueel gevonden verdeling 
is daar eveneens in ondergebracht. Onafhankelijk van het hok en 
de mede hokbewoners is deze kans voor elk aan te treffen dier 
steeds 0,32 (zie tabel IV-5). 
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Tabel IV-8. Verwachte en gevonden aantal hokken met X NUG-
posxtieve dieren. 
X = aantal NUG-pos. 
dieren binnen hok 


































Daar de gevonden en verwachte verdeling zeer goed met elkaar 
overeenstemmen geeft deze pilotstudie geen aanleiding te onder­
stellen dat in sommige hokken het risico op het oplopen van NUG 
groter zou zijn, net zo min als zou het risico op NUG door con­
tact met NUG-positieve dieren groter zijn. Kooien met een ander 
aantal dan 5 gehuisveste dieren zijn (bij gegeven aantal) te 
weinig voorhanden om in bovenstaande beschouwing te betrekken. 
3.2 Resultaten van de gedetailleerde metingen. 
Uit ieder van de 4 leeftijdsgroepen waarin NUG-positieve dieren 
voorkwamen, werden 3 honden geselecteerd; 2 met duidelijk waar­
neembare NUG en 1 zonder NUG. 
Deze groep van 12 honden werd aan een verder onderzoek onderwor­
pen teneinde een eerste inzicht te krijgen of NUG een voorkeur 
heeft voor bepaalde plaatsen in de bek. 
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3.2.1 Frequentie van voorkomen van NUG. 
Per hond waren er 16 scoringsplaatsen; in de hele groep der­
halve 192 plaatsen. Op 16 locaties was geen element aanwezig. 
Voor de NUG-scoring bleven er daarom 176 plaatsen over. De ver­
schillen in scoring zijn besproken in 2.4.2.2. De hiernavolgen­
de resultaten zijn gebaseerd op de scoring van een van de onder­
zoekers. Tabel IV-9 geeft een overzicht van de frequentie van 
optreden van de positieve NUG-scores in alle kwadranten gezamen­
lijk (16 scoringsplaatsen). De honden zijn gerangschikt volgens 
leeftijd. 
















































































































De met * gemarkeerde honden waren bij het eerste onderzoek als NUG-neg. 
beoordeeld. 
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Tussen het eerste en dit onderzoek zijn 2 weken verlopen. 
Als NUG geconstateerd wordt, dan blijken gemiddeld per bek 3 
locaties NUG-positief te zijn. 
Van de 29 positieve NUG-beoordelingen viel ondeveer de helft in 
score 1, een derde was score 2 en de hogere scores kwamen slechts 
weinig voor. 
Fig.IV-7. Frequentie van voorkomen van verschillende scores 








f 1 ΓΊ 
NUG-score 
3.2.2 NUG bij melk- en blijvende elementen. 
Er is geen duidelijke indicatie dat NUG relatief vaker voor 
zou komen bij melkelementen dan bij blijvende elementen. 




NUG-neg. 28 112 
NUG-pos. 10 = 26% 26 = 19% 
38 138 
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3.2.3 Het voorkomen van NUG per kwadrant. 
Wanneer gekeken wordt naar het voorkomen van NUG in de ver-
schillende kwadranten, dan lijkt NUG wat vaker voor te komen in 
de kwadranten van de onderkaak. 
Tabel IV-11. Voorkomen van NUG per kwadrant. 
kwadrant 
SD ID SS IS 
NUG-neg. 40 34 37 36 
NUG-pos. 4=9% 11=24% 6=12% 8=18% 
44 45 43 44 
Dit beeld wordt versterkt door te kijken naar de bovenkaak t.o.v. 
de onderkaak. Er is een sterke aanwijzing dat NUG relatief vaker 
optreedt in de mandíbula. 
Tabel IV-12. Voorkomen van NUG in maxilla en mandíbula. 
kwadrant 
SD + SS ID + IS 
NUG-neg. 77 70 147 
NUG-pos. 10= 11% 1 9 = 2 1 % 29 
87 89 176 
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3.2.4 Het voorkomen van NUG per scoringsplaats. 
Worden de niet te scoren plaatsen (wegens het ontbreken van 
het element) buiten beschouwing gelaten, dan is het duidelijk, 
dat de frequentie van voorkomen van NUG van de plaats in het 
kwadrant afhankelijk is (tabel IV-13). Op de meest mesiale loca-
tie (scoringsplaats 4) wordt het minst NUG waargenomen (1 op 46). 
NUG treedt het meest frequent op bij de scoringsplaats 2 
(15 op 42). 
Tabel IV-13. Het voorkomen van NUG per scoringsplaats. 
scoringsplaats Jt 
1 2 3 4 
NUG-neg. 33 27 42 45 
NUG-pos. 7=18% 15=31% 6=12% 1=2% 
41 42 48 46 
Jt voor de precieze aanduiding van de scoringsplaats zie fig. IV-1. 
4 Discussie. 
Van de 59 onderzochte honden waren er 6 die een gingivale af-
wijking hadden waarvan alleen visueel niet precies vastgesteld 
kon worden of het inderdaad NUG was. Deze twijfelgevallen wer-
den bij de NUG-negatieven gerekend. Op deze manier is in ieder 
geval voorkomen, dat het aantal NUG-positieve honden overtrok-
ken zou worden. 
NUG is relatief vaker waargenomen bij vrouwelijke dan bij manne-
lijke dieren, maar de verschillen in frequentie van optreden 
lijken niet betekenend. Bij de mens wordt juist het omgekeerde 
gezien: over het algemeen een frequenter voorkomen bij mannen 
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dan bij vrouwen (hoofdstuk I 7.2.3). 
NUG bij beagles treedt in het melkgebit met op. Pas na ruim 100 
dagen, wanneer de blievende elementen beginnen door te breken, 
is er NUG te constateren. Een verklaring hiervoor zou kunnen 
zijn dat in het melkgebit de interdentale ruimten meer open zijn, 
zodat stagnatie van plaque, inpersing van voedsel en andere mo-
gelijke lokale etiologische factoren minder makkelijk van in-
vloed kunnen zijn. Bovendien zien we dat gingivale ontstekingen 
in het melkgebit over het algemeen minder heftig zijn (Hoek 1978, 
Matsson en Attström 1979). In het wisselgebit wordt de interden-
tale ruimte in mesiodistale richting nauwer en in buccolinquale 
richting breder, waardoor er misschien minder fysiologische rei-
niging kan optreden en er meer plaqueretentie kan plaatsvinden. 
De vraag of directe of indirecte besmetting een rol speelt kan 
voor deze honden negatief beantwoord worden. In 11 van de 15 
kooien komt NUG voor en bovendien worden de honden om uiteenlo-
pende redenen nogal eens van de ene naar de andere kooi overge-
plaatst. 
Bij de groep van 12 is het opvallend, dat 2 van de 4 honden, nr 8 
en nr 12, die aanvankelijk als gezond beoordeeld werden 2 weken 
later NUG-positief waren; de honden nr 2 en nr 11 waren nog 
steeds negatief. Dit toont de mogelijkheid aan van veranderingen 
op korte termijn. 
De mate van de aandoening kan van het een tot het andere dier erg 
verschillen. Naar de relatie tussen de kans op NUG en de leef-
tijd zal in een longitudinaal onderzoek (hoofdstuk V) nader ge-
keken worden. Men hoeft niet uit te sluiten dat m de hele ju-
veniele periode een grotere kans op NUG bestaat dan in een hier-
op volgende even lange periode. 
Ook een onderzoek naar geslachtsverschillen met betrekking tot 
het optreden van NUG zal in het longitudinale onderzoek plaats 
vinden. 
In deze leeftijdsgroep zijn verder weinig hoge scores te vinden, 
hetgeen verklaard zou kunnen worden met de tijdsduur van optre-
den. In de index komt een progressieve destructie tot uiting. 
Deze uitgebreidere destructie kan pas na enige tijd bereikt 
worden. 
NUG lijkt in het wisselgebit relatief vaker voor te komen bij 
melk- dan bij blijvende elementen. Een verklaring hiervoor zou 
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kunnen zijn, dat de melkelementen langer aanwezig geweest zijn 
dan de blijvende elementen, waardoor er bij "NUG-gevoelige" 
dieren meer kans op aantasting geweest is. Gezien het feit dat 
er in het melkgebit geen NUG optreedt, lijkt deze verklaring 
niet waarschijnlijk. Een betere verklaring kan gevonden worden 
in samenhang met de meest aangetaste plaats in het kwadrant. 
In de periode waarin gescoord is, heeft de beagle voor een groot 
gedeelte nog een gemengde dentitie (tabel IV-1). Het eerste 
blijvende element in de laterale delen is de maxillaire Ρ , een 
klein element, op enige afstand van de m doorbrekend. Daarna 
volgt de maxillaire P., die op de plaats komt van de пц en de 
mandibulaire Μ. , distaal van de m_. De tweede scoringsplaats, 
mesiaal van de P. in de maxilla en mesiaal van de M. in de man-4 1 
dibula is de meest frequent aangetaste interdentale ruimte. 
Deze ruimte kan mesiaal begrensd worden door de m 2 of P, in de 
bovenkaak en door de m, of P. in de onderkaak, afhankelijk van 
de mate van wisseling. 
Omdat de scoring steeds distaal van een element plaatsvindt (zie 
2.3), lijkt het in veel gevallen erop dat er een direkte relatie 
is tussen de NUG en het melkelement. Het is meer waarschijnlijk 
dat de oorzaak te vinden is in het breder worden, c.q. ontstaan 
van de interdentale ruimte dan in de aanwezigheid van het melk­
element. Om dezelfde reden treden wellicht in het permanente ge­
bit ook de meeste aandoenigen op bij de scoringsplaatsen 1 en 2 
(tabel IV-13). Bij oudere beagles vindt men ten gevolge van 
chronische parodontale aandoeningen ook juist in deze gebieden 
het meeste verlies van steunweefsel (Sorensen et al 1980), Page 
en Schroeder 1981). 
Om meer te weten te komen over het verloop van NUG in de tijd 
en de voorkeursplaats in de bek wordt een longitudinaal onder­
zoek doorgevoerd (hoofdstuk III.9 en V). 
5 Samenvatting. 
Een transversaal onderzoek bij 2 groepen beagles naar acute 
gingivale ontstekingen is beschreven. 
Na een uiteenzetting over scoringsmethoden voor de beoordeling 
van de NUG en de beschrijving van een nieuwe NUG-index is inge­
gaan op de resultaten. Hierbij valt het meest op dat NUG niet 
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voorkomt bij zuivere melkdentities en dat de interdentale 
ruimten grenzend aan de maxillaire P. en de mandibulaire M de 
meeste NUG-verschijnselen vertonen. 




LONGITUDINAAL ONDERZOEK NAAR HET VERLOOP VAN NUG BIJ BEAGLES. 
1 Inleiding. 
Wanneer NUG bij de mens niet of onvoldoende behandeld wordt, 
kan dit tot gevolg hebben, dat: 
-de acute verschijnselen verdwijnen en er een chronische ont-
steking voor in de plaats komt; 
-het proces verder gaat, al dan niet met remisies en exacerba-
ties en tot verdere destructie van parodontale weefsels leidt 
(Baer en Benjamin 1974) . 
Bij de beaglehonden waren de NUG-verschijnselen vooral gevonden 
bij betrekkelijk jonge dieren. Hoe het verdere ziekteverloop op 
geïnfecteerde plaatsen was kon uit het transversale onderzoek 
niet opgemaakt worden. Daarom werd een longitudinaal onderzoek 
opgezet om uitsluitsel te kunnen geven over de ontstekingsver-
schijnselen in de loop van de tijd. Eveneens zouden conclusies 
uit het transversale onderzoek nader getoetst kunnen worden 
(hoofdstuk III.9). 
2 Materiaal en methoden. 
2.1 Honden. 
Voor dit experiment stonden honden uit het laboratorium van 
een farmaceutische industrie tot onze beschikking. Geen van de 
dieren was ooit betrokken geweest bij een experiment. Om zo min 
mogelijk invloed op de scoring te krijgen als gevolg van de wis-
seling werd een leeftijd gekozen, waarbij weinig of geen melk-
elementen meer aanwezig waren. 
2.1.1 Onderzoek naar de frequentie van voorkomen. 
Voor een onderzoek naar de frequentie van voorkomen werden 20 
honden tussen ruim 4 en 7 maanden oud gebruikt, 7 mannelijke en 
13 vrouwelijke dieren. De dieren waren in groepen van 4 tot 6 
honden gehuisvest in binnenkooien van 2 bij 2 meter met bitumen 
vloeren. Er was een verbinding met een buitenkooi van 2 bij 3 
* Organon international B.V. 
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meter. Het voedsel bestond uit een pelletdieet en water was ad 
libitium uit drinknippels beschikbaar. 
2.1.2 Onderzoek naar de besmettelijkheid van zieke dieren en in­
vloed van de kooi. 
Om de besmettelijkheid en kooiinvloed te onderzoeken werden 
uit dezelfde kolonie 31 honden, tussen 4 en 5 maanden oud, 19 
mannelijke en 12 vrouwelijke dieren, enige tijd vervolgd, waar­
bij vooral gelet werd op de kooien waar ze in zaten en de andere 
dieren waarmee ze in aanraking kwamen. 
2.2 Onderzoekmethode. 
Om de gingiva te kunnen beoordelen werd het dier neergelegd 
en met een wanghaak werd de wang weggehouden. De verlichting 
bestond uit T.L.-buizen. De te scoren plaatsen werden volgens 
de indeling, die in hoofdstuk IV.2.4.2 beschreven is, beoor­
deeld. De 20 honden van de eerste groep (2.1.1) werden in een 
periode van 13 maanden 12 maal gescoord, met tussenpozen van 4 
tot 6 weken. Bij 3 van deze onderzoeken werd een dubbelscoring 
uitgevoerd, gebruikt bij de evaluatie van de waarnemerinvloed 
op de scoring (hoofdstuk IV.2.4.2.2). Voor de tweede groep van 
31 honden (2.1.2) werd in een periode van 4 maanden op een vijf­
tal tijdstippen voor elk dier het kooinummer, de medekooibewo-
ners en de NUG-score op 16 plaatsen in de bek geregistreerd. 
3 Resultaten. 
3.1 Resultaten van het onderzoek naar de frequentie van voorkomen. 
Van de 20 honden zijn tegen het einde van het onderzoek enkele 
dieren uitgevallen: bij het twee na laatste onderzoek waren 3 
honden niet meer beschikbaar, bij de twee laatsten waren dat er 
6, allen vrouwelijke dieren. 
3.1.1 Het voorkomen van NUG per plaats. 
Het totaal aantal scoringen per bek is 16, 4 per kwadrant. In 
de bovenkaak werden de interdentale gebieden distaal van de P., 
Ρ,, en Ρ, beoordeeld, in de onderkaak distaal van de M., P., P ? 
* Pelletdieet nr. 98361. Fa. Schouten, Giessen. 
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en Pp (zie hoofdstuk IV.2.4 en fig. IV-1). De scoringsplaatsen 
kunnen schematisch als volgt worden weergegeven: 
Fig. V-l. Schematische voorstelling van scoringsplaatsen. 
SD SS 
ID IS 
In totaal zijn per plaats 240 metingen mogelijk; er zouden immers 
12 scoringen bij 20 honden gedaan worden. 15 Series scoringen 
(1x3 en 2x6) zijn er niet gedaan (3.1), zodat er per plaats 225 
scoringen overblijven. 
Tabel V-l geeft een overzicht van de score per locatie. Van de 
NUG-positieve scores vallen 93% in de categoriën 1 en 2. De ho-
gere scores worden slechts bij 2 honden waargenomen. De reulta-
ten van de sommering van NUG-positieve scoringen per locatie 
zijn weergegeven in fig. V-2. 
Per scoringsplaats zijn grote verschillen waar te nemen; het 
percentage van voorkomen varieert van 0 tot ruim 35%. De Imker-
en rechterkant vertonen een hoge mate van symmetrie. Op de me-
siaal gelegen plaatsen 3 en 4 in de maxilla en 4 in de mandíbula 
komt zeer weinig of geen NUG voor, de meeste positieve scorin-
gen worden gevonden op de plaats 2 in de onderkaak. 
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Tabel V-1. Verdeling van de NUG-scores per locatie, gesommeerd 
























































































a: hondnr. 5140 О 
b: hondnr. 5186 Q 
Per locatie zijn er 20 χ 12 = 240 metingen mogelijk. 15 Series 
zijn er niet gedaan. Totaal 225 metingen per plaats. 
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Fig. V-2. Het voorkomen van NUG-positieve scores per locatie, 
gesommeerd over 12 meettijdstippen bij 20 honden. 
SD 







































3.1.2 Gemiddelde NUG-scores per plaats en de NUG-gevoeligheid. 
Naast de frequentie van NUG per plaats is ook naar de gemid-
delde score per plaats gekeken. Men krijgt dan de resultaten, 
zoals in tabel V-3. De gemiddelde scores zijn met 10 vermenig-
vuldigd om de gemiddelde NUG-scores voor een locatie compatibel 
te maken met de NUG-score in de bek, welke berekend gaat worden 
over 10 nog nader aan te geven locaties. Om een bepaalde grada-
tie aan te brengen, waardoor de locaties overzichtelijk naar ge-
voeligheidsklassen ingedeeld kunnen wordden, is de volgende in-
deling gemaakt: 
Tabel V-2. Indeling in NUG-gevoeligheidsklassen. 
gemiddelde 
NUG-score NUG-gevoeligheid 
0 - 0,09 
0,10 - 0,99 
1,00 - 1,99 
2,00 - 2,99 
3,00 en hoger 
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a. gemiddelde over 7 χ 12 = 84 scores χ 10. 
b. gemiddelde over 13 χ 12 - 15 = 141 scores χ 10. 
c. gemiddelde over 84 + 141 scores χ 10. 
Achter de locaties in tabel V-3 is de NUG-gevoeligheid aangegeven. 
De gemiddelde score voor de mannelijke dieren is 1.37 en voor 
de vrouwelijke 2.40. 
De gemiddelde scores per plaats verschillen aanmerkelijk. Sym­
metrische plaatsen vertonen veel overeenkomst. Zowel de manne­
lijke als de vrouwelijke honden laten een gelijksoortig verde-
lmgspatroon zien. 
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In fig. V-3 is deze indeling in gevoeligheidsklassen voor de 
scoringsplaatsen gegeven. De mesiaal gelegen scoringsplaatsen 
SD 3, 4 en SS 3, 4 in de maxilla, ID 1 en IS 1 in de mandíbula, 
vertonen geen of zeer lage gevoeligheidsgraad voor NUG- De sco-
ringen komen nagenoeg volledig van de overblijvende 10 plaatsen, 
waarbij de plaatsen ID 2 en IS 2 een zeer hoge gevoeligheid voor 
NUG hebben. 
Fig. V-3. NUG-gevoeligheid per scoringsplaats. 
2 2 0 0 0 0 2 2 
1 2 3 4 4 3 2 1 
1 4 2 1 0 1 4 1 
1 2 3 4 4 3 2 1 
3.1.3 Het voorkomen van NUG afhankelijk van het geslacht. 
De gemiddelde score van mannelijke dieren is lager dan die bij 
vrouwelijke (1.37 en 2.40, tabel V-2). Tabel V-4 geeft de over 
de meettijdstippen gemiddelde NUG-scores voor de 7 mannelijke en 
13 vrouwelijke dieren. Worden deze twee groepen gemiddelden met 
de 2 steekproeventoets volgens Wilcoxon vergeleken, dan blijkt 
er geen aanwijzing tot geslachtsverschillen te zijn met betrek-
king tot de NUG-gevoeligheid (p = 0,43). 
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Tabel V-4. Vergelijking van de over de meettijdstippen gemiddel-
de NUG-scores per bek bij mannelijke en vrouwelijke 
beagles. 
Ó* (N=7) 0_ (N=13) 









































3.1.4 Het voorkomen van NUG afhankelijk van de leeftijd. 
De leeftijden van de dieren bij aanvang van het onderzoek va-
rieerden tussen 4 en 7 maanden. Op ieder meettijdstip was er 
derhalve qua leeftijd een gemêleerde groep. Voor iedere hond is 
op elk scoringsmoment de leeftijd uitgerekend en de scoringen 
zijn vervolgens per leeftijdsklasse bekeken. In deze studie is 
gekozen voor leeftijdsklassen met een klassebreedte van 30 dagen 
(tabelV-5). Elk dier is in een leeftijdsklasse hoogstens eenmaal 
tegenwoordig. Wanneer bij de mannelijke dieren 5 of minder die-
ren in een bepaalde leeftijskiasse voorkomen en bij de vrouwe-
lijke 8 of minder, dan is deze leeftijdsklasse in het overzicht 
niet meegenomen. Als maat voor NUG in de gehele bek is de som 
van de scores op de 10 plaatsen met de grootste NUG-gevoeligheid 
genomen: SD 1, 2, ID 1, 2, 3, SS 1, 2 en IS 1,2,3 (zie fig.V-3) 
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* maand i betekent leeftijd tussen (і-І)хЗО en ix30 dagen; 
dus maand 6 betekent leeftijd van 150 tot en met 179 dagen. 
N1 = aantal dieren dat gescoord is binnen de bepaalde leeftijds­
klasse. 
N2 = aantal dieren waarvoor de NUG-waarde m de gehele bek 
minstens 2 is. 
Mediane waarde = 50%-punt in cumulatief frequentiepolygoon. 
Worden de mediane waarden grafisch uitgezet dan geeft dat de 
volgende figuren: 
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Fig.V-4 . Mediane NUG-waarden bij mannelijke beagles afhan-
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Fig.V-4 . Mediane NUG-waarden bij vrouwelijke beagles af-
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,a+b Fig.V-4 . Mediane NUG-waarden bij mannelijke en vrouwelijke 
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360 390 420 450 480 
leeftijd in dagen 
De hoogste mediane waarden zowel voor de mannelijke als de vrou-
welijke dieren worden gevonden in de leeftijdsperiode van 150 
tot 240 dagen (6 tot 9 maanden). Na een jaar nemen deze waarden 
geleidelijk af en blijven dan verder laag tot anderhalf jaar. 
Wordt het verloop van de NUG-scores voor de individuele dieren 
bekeken (tabel V-6a en 6b), dan is te zien dat er in dezelfde 
periode (van 6 tot 9 maanden) frequent NUG-positieve plaatsen 
gezien worden en geen van de honden in deze periode NUG-vrij 
blijft. Verder is uit deze tabel af te lezen dat de scores per 
dier in de tijd nogal wisselend kunnen zijn, hetgeen betekent, 
dat het ziektebeeld fluctuerend is. Over het algemeen neemt de 
totale score met het toenemen van de leeftijd boven 1 jaar af 
met uitzondering van de vrouwelijke dieren 5140 en 5186, en het 
mannelijke dier 5193 met een recidief. 
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Tabel V-6a. NUG-score per leeftijdsklasse en individueel verloop van NUG met de leeftijd 
mannelijke dieren (84 metingen). 
leeftijds- 120 150 180 210 240 269 300 330 360 388 416 446 480 510 540 569 600 gemid-
klasse
 1 4 g n g 2 Q g 2 3 g 2 6 8 2 g g 3 2 g 3 5 g 3 8 7 4 1 5 4 4 5 4 7 g 5 Q g 5 3 g 5 6 8 5 g g 6 2 g d e l d e 
hond 
5181 - 1 1 5 2 - - 2 3 2 1 0 0 - 1 0 - 1,50 
5187 - 0 0 8 1 - - 0 0 3 0 0 0 - 0 0 - 1,00 
5191 - 0 2 3 3 - 0 - 2 1 0 0 0 - 0 0 - 0,92 
5193 - 2 0 10 5 - 0 - 4 9 0 0 1 - 5 0 - 3,00 
5199 - 1 2 2 0 - 0 - 3 0 0 0 0 - 0 0 - 0,67 
5203 - 4 3 4 5 - 0 - 1 0 1 2 2 - 1 0 - 1,92 
5207 - 1 0 1 3 - 0 2 0 0 - 0 0 - 0 0 - 0,58 
- hond niet in de betreffende klasse. 
Tabel V-6b. NUG-score per leeftijdsklasse en individueel verloop van NUG met de leeftijd -
vrouwelijke dieren (141 metingen). 
leeftijds- 120 150 180 210 240 269 300 330 360 388 416 446 480 510 540 569 600 gemid-
_ _ _ _ _ _ _ _^ _ _ _ _ _ _ _ _ _ 
klasse

























































































































































































































































- hond niet in betreffende klasse. 
χ geen meting gedaan, hond uit onderzoek. 
o 
*_> 
3.2 Resultaten van het onderzoek naar de besmettelijkheid van 
zieke dieren en de invloed van de kooi. 
Vier maal werden 31 honden onderzocht; bij de laatste scoring 
waren er nog 25 beschikbaar. De 6 uitgevallen honden waren al­
len mannelijke dieren. 
3.2.1 Het voorkomen van NUG per plaats. 
In deze groep van 31 honden, vertoont de frequentie van voor­
komen hetzelfde patroon als bij de eerste groep. 
Fig. V-5. Gemiddelde NUG-score per locatie bij 31 beagles 
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De gemiddelde NUG-scores en de getallen voor de NUG-gevoeligheid 
zijn ontleend aan de resultaten van 149 onderzoeken (4 χ 31 en 
1 χ 25 is 149). De mate van NUG-gevoeligheid van de diverse sco-
ringsplaatsen vertoont veel overeenkomst met die van fig.V-3. 
3.2.2 Het voorkomen van NUG afhankelijk van leeftijd en geslacht. 
De tabel V-7 bevestigt de resultaten van het eerste longitudi­
nale onderzoek: het meest frequent voorkomen van NUG in de leef­
tijdsgroep van 150 tot 240 dagen en uitschieters met hoge scores 
komen alleen bij vrouwelijke dieren voor. 
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Tabel V-7. NUG-scoreverloop 
mannelijke dieren 
leeftijdsklasse 
94 125 156 181 209 




















































































































met de leeftijd (onderzoek 2). 
vrouwelijke dieren 
leeftijdsklasse 
94 125 156 181 209 










































































χ = geen waarneming 
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3.2.3 Mogelijke besmetting door zieke dieren. 
In tabel V-8 zijn de getallen gegeven, die uitsluitsel kunnen 
geven over de mogelijkheid van directe besmetting door een zie-
ke hond of over de invloed van de kooi. 
Op het eerste scoringstijdstip is de som van de NUG-scores op 
de 10 plaatsen waar NUG het meest voorkomt (zie fig. V-2 en V-4) 
bij alle dieren 0. Op tijdstip 2 worden er bij enkele dieren 
ontstekingen geconstateerd. Wanneer de medebewoners van een kooi 
waarin een ziek dier zit vervolgd worden, dan vertonen die hon-
den niet meer of heftiger ontstekingsverschijnselen dan de an-
deren die niet met de mogelijke besmetter in aanraking zijn ge-
weest. Enkele voorbeelden mogen als illustratie dienen: 
Bij onderzoek 2 scoort hond nr. 18 een totaal van 4. De andere 
kooibewoners 20, 31 en 37 zijn op tijdstip 3 nog steeds ontste-
kingsvrij, hoewel 20 en 37 nog steeds bij nr. 18 zitten, die 
zelf een veel uitgebreidere ontsteking gekregen heeft. Op tijd-
stip 4 zijn hond nr. 04 en 20 nog steeds gezond, terwijl 31 en 
37 op 1 plaats een lichte aandoening hebben die bij nr.37 ook 
weer verdwenen is op tijdstip 5. Wanneer 2 andere dieren met ho-
ge scores op tijdstip 3, nr. 22 met 6 en nr. 23 met 7, vervolgd 
worden, is een zelfde soort patroon te zien: geen duidelijke be-
smetting van de andere dieren in dezelfde kooi, maar zelfs een 
teruglopen naar 0 bij nr. 22. 
Ook terugkijkend vanuit tijdstip 5, waar nr.10 een hoge score 
heeft, is er geen lijn in te ontdekken. 
3.2.4 Mogelijke invloed van de kooi. 
Uit tabel V-8 komt naar voren, dat er geen enkele kooi aan te 
wijzen is waar meer afwijkingen voorkomen of vanwaar een groot 
aantal zieke dieren komt. Bij deze groep van 31 honden zijn er 
over een periode van 4 maanden geen aanwijzingen gevonden dat 
de ene hond de andere besmet en ook niet dat de ziekte in be-
paalde hokken meer voorkomt dan in andere. 
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Tabel V-8. Verdeling van de onderzochte dieren over de kooien en de totale NUG-score per dier. 










































































































































































hondnummer: 05 betekent 7005 enz. N.B. Percentage geconstateerde NUG-posi-
. betekent: met-gemeten hond, aanwezig in het hok. tieve situaties: 28%. 
* NUG-score: som over de 10 meest NUG-gevoelige plaatsen in de bek 
(zie fig. V-3). 
lege vakken: op dat tijdstip geen hond in betreffende hok. 
4 Discussie. 
De gegevens uit het eerste longitudinale onderzoek bevestigen 
een aantal bevindingen uit de transversale inventarisatie. Het 
voorkomen per plaats en de gemiddelde scoringswaarde laten zien 
dat NUG meer in de distale nebiedon voorkomt en dat daar de 
hoogste scores te vinden zijn. Anatomische verhoudingen zouden 
hiervoor een verklaring kunnen zijn (zie hoofdstuk IV.4). 
Ook het tweede longitudinale onderzoek vertoont dezelfde onder-
linge verhoudingen van de gemiddelde scores per locatie. 
Door de hogere gemiddelde score lijkt NUG bij de vrouwelijke 
dieren vaker of heftiger voor te komen dan bij de mannelijke 
dieren. Statistisch gezien is er echter geen verschil. Er is op 
dit ogenblik ook geen reden om te veronderstellen dat er een ver-
schil zou moeten zijn. 
Het fluctuerende beeld, dat ook bij mensen te zien is (Baer en 
Benjamin 1974), neemt met de leeftijd af. Het ziet er naar uit 
dat er 2 mogelijkheden zijn voor het uiteindelijke verloop: 
-als het een niet al te heftige ontsteking betreft, verdwijnt 
het ziektebeeld na enige tijd. 
-als het een ver gevorderd ontstekingsbeeld is, kan het de-
structieproces zich verder uitbreiden. 
De laatste vorm is alleen bij vrouwelijke dieren gevonden. 
In de leeftijdsperiode tussen 6 en 9 maanden worden er de meeste 
afwijkingen gevonden. Deze periode valt in het eerste onderzoek 
ongeveer samen met de zomer. Een seizoeninvloed zou daarom niet 
direkt verworpen moeten worden. In het tweede deel waabij de 
meeste scoringen in dezelfde leeftijdsperiode vallen, blijkt de-
ze periode in de laatste drie maanden van het jaar te liggen. 
Een seizoeninvloed moet daarom hoogst onwaarschijnlijk worden 
geacht. 
Hoewel bij mensen nooit aangetoond is, dat er bij NUG direkt be-
smettingsgevaar is noch via de medemens, noch via gebruiksvoor-
werpen of behuizing, moet deze mogelijkheid bij beagles toch 
niet uitgesloten worden. Er is uit dit onderzoek echter geble-
ken, dat een ziek dier de medebewoners van een kooi niet besmet, 
noch dat in een bepaalde kooi de ziekte meer voorkomt dan in 
andere. 
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Dat op tijdstip 4 en 5 veel NUG in alle kooien wordt gezien in 
vergelijking met voorafgaande tijdstippen duidt mogelijk op een 
leeftijdseffect. Het niet kunnen vaststellen van een bron van 
besmetting is een bevestiging van de gegevens uit humane studies 
(King 1943, Stammers 1944, Wilkie 1945, Carter en Ball 1953). 
Bij het ontstaan van NUG bij beagles zal dan ook eerder aan 
de individuele verschillen tussen de dieren gedacht moeten wor-
den dan aan besmetting. 
5 Samenvatting. 
In dit hoofdstuk is een beschrijving gegeven van 2 longitudi-
nale onderzoeken. De resultaten bevestigen dat er bepaalde plaat-
sen in de bek gevoeliger zijn voor het ontstaan van NUG dan 
anderen.De afwijking wordt het meest in de leeftijdsperiode van 
6 tot 9 maanden gevonden en er zijn geen geslachtsverschillen 
met betrekking tot het optreden van NUG aan te tonen. In het 
voorliggende materiaal zijn geen aanwijzingen te vinden dat er 
sprake is van besmetting van een hond naar een andere of van-
uit een bepaalde kooi. 
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HOOFDSTUK VI 
INDUCTIE VAN NUG BIJ BEAGLES. 
1 Inleiding. 
In hoofdstuk II (2.2 en 2.3) is een literatuuroverzicht gege-
ven van het voorkomen van acute gingivale afwijkingen bij 
honden en enkele min of meer succesvolle pogingen om dit soort 
afwijkingen te induceren. De meeste opvallende vermeldingen zijn 
het spontaan optreden van dergelijke afwijkingen bij een kolonie 
beagle honden (Strasser eriBrunk 1971) en het opwekken door 
middel van bandering van acute ulcererende lesies door Berke 
(1961), die deze onsteking ook kon overbrengen op andere honden. 
Niet vermeld wordt hoe de overbrenging plaats vond, maar aange-
nomen kan worden, dat necrotisch materiaal van de geïnfecteer-
de plaats direkt in de bekken van gezonde honden gebracht werd. 
In een beperkte studie in het Centraal Dierenlaboratorium van 
de Katholieke Universiteit te Nijmegen werd geprobeerd om door 
besmetting bij gezonde beagles acute infecties op te wekken. 
De wijzen van besmetting waren: de plaatsing van een gezonde 
en zieke hond in een kooi, directe overenting van debris van 
NUG-defecten met behulp van een pocketsonde of via de appli-
catie van een suspensie van het debris in gereduceerde trans-
portvloeistof. Deze inductiepogingen hadden geen succes. 
In het laboratorium, waar de eerder onderzochte beagle kolonie 
van afkomstig was , werd waargenomen dat honden, die met het 
corticosteroid Kenacort A40 van Squibb behandeld werden, ont-
stekingen aan de gingiva ontwikkelden. 
f 
Corticost^erOïden zijn hormonen afkomstig uit de bijnier, waarvan 
er velen ook synthetisch gemaakt kunnen worden. Het Kena-
(R) 
cort behoort tot de glucocortico'iden. Het wordt slechts 
langzaam geresorbeerd en intraärticulair vindt een goede depot-
vorming plaats. Het gevolg is dat er over een lange periode 
(bij mens 2 à 4 weké*n) kleine hoeveelheden in circulatie te-
recht komen, waardoor er een constante, langdurende werking kan 
plaatsvinden. 
Een belangrijke eigenschap van glucocorticoïden is de onder-
* Organon, International B.V. Oss. 
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drukking van de ontstekingsreacties en van immuunverschijnselen. 
De onderdrukking van de ontstekingsreactie komt tot stand via de 
bevordering van de vasoconstrictie, stabilisering van de 
lysosomenmembraan, verminderde aanmaak van kininen en de be-
lemmering van de vorming van granulatieweefsel. De onderdruk-
king van de immuunverschijnselen wordt veroorzaakt door het 
lytisch effect op de lymphocyten en de onderdrukking van de 
cellulaire reactiviteit. Onderdrukking van deze reacties kan van 
belang zijn wanneer de reacties heftig of niet doelmatig zijn, 
bijv. een auto-immuun reactie. Wanneer een reactie wel doel-
matig is, bijv. als reactie tegen pathogène micro-organismen, 
is de onderdrukking van deze verdedigingsmechanismen onge-
wenst en kan leiden tot complicaties. Cost (1977) geeft een 
overzicht over de toepassing en complicaties van cortico-
steroïden therapie. 
(R) Deze ontstekingen bij met Kenacort behandelde dieren, bleken 
in klinisch opzicht hetzelfde als die van de spontaan op-
tredende NUG. Het niet kunnen induceren van de afwijking bij 
gezonde dieren en het gegeven over een mogelijke invloed van 
bepaalde corticosterolden op het ontstaan van ontstekingen, zijn 
goede uitgangspunten voor de aanpak van de vraagstelling uit 
hoofdstuk III. 9, betreffende inductie van NUG. 
Deze uitgangspunten leidden tot een experiment, waarin beide 
factoren -zowel de beënting als de corticosterolden- ge-
combineerd zouden kunnen worden. 
De hypothese was dat beide factoren afzonderlijk geen NUG kun-
nen veroorzaken maar dat ën door de onderdrukking van ont-
stekingsreacties met corticosterolden èn door de aanwezigheid 
van potentieel pathogène micro-organismen er wel kans op het 
ontstaan van NUG bestaat. 
2 Materiaal en methoden. 
2.1 Honden. 
Voor dit experiment werden 6 beagles ingezet, allen ruim 
2 jaar oud, die beschikbaar gesteld werden door het Centraal 
Dierenlaboratorium. Drie honden a, b en с vormden de experimen­
tele groep; d, e en f waren de controle dieren. 
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2.2 Corticosteroid. 
Om een depot te creëren, waardoor een langdurige werking zou 
(R) kunnen ontstaan, werd het corticosteroid, Kenacort A40, 
intraärticulair in het kniegewricht van een van de achterpoten 




Debris om de experimentele groep te beënten werd verkregen 
van de meest aangetaste plaatsen van een dier uit de voormelde 
kolonie, dat NUG spontaan gekregen had. Met een pipet werd het 
debris uit de defecten gehaald en direkt overgebracht in een 
reageerbuis met 5 ml Reduced Transport Fluid (Syed en Loesche 
1972). Binnen een uur na het verzamelen van dit materiaal kon 
de beënting plaatsvinden. De beënting vond plaats door de 
suspensie aan iedere zijde in de omslagplooi van de onderkaak 
te gieten en met de wangen langs de molaren te wrijven, waar-
door het materiaal langs de gingiva verspreid werd, zonder de 
gingiva te traumatiseren. 
2.4 Behandelingsschema. 
Tabel VI-1 geeft een overzicht van de behandeling van twee 
groepen. In fase 1 van het onderzoek was groep 1 (honden a, b 
en c) de experimentele groep en groep II (honden d, e en f) 
de controlegroep. Tijdens de fase 2 fungeerde groep II als 
experimentele groep en groep I als controle. Om een langdurige 
werking van het corticosteroid te krijgen werd 4 maal om de 
2 weken geïnjecteerd, zowel bij de experimentele groep als 
bij de controle groep: op dag 0, 14, 28 en 42. De experimentele 
groep kreeg op dag 7 en 21 materiaal uit de necrotische lesies 
toegediend. Vanaf dag 15 vonden wekelijks NUG-scoringen plaats. 
Aan het einde van het eerste deel van het onderzoek werden de 
honden onder narcose gebracht met natriumpentobarbital . Een 
grondige reiniging van de elementen en de NUG-defecten werd 
uitgevoerd met ultrasone reinigingsapparatuur (Cavitron, model 
700-IIB, tip PIO), waarna het genezingsproces nog 2 maanden 
werd vervolgd, tot dag 162. Na 60 dagen werd het experiment 
(R) 
* Narcovet . Apharma Arnhem. 
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Tabel VI-l. Behandelingsschema van het inductieëxperiment. 
FASE 1 Groep I Groep II 










































































* hond a geen Kenacort op dag 42. 
**scaling van de honden op dag 97. 
opnieuw gestart volgens hetzelfde tijdschema maar met omgekeer­
de onderzoeksgroepen. De controle groep uit het eerste deel werd 
experimentele groep en andersom. 
Beide groepen kregen op dag 0, 14 en 28 het corticosteroid en 
groep II, de experimentele groep, werd op dag 7 en 14 beent met 
debris afkomstig van een zieke hond. 
3 Resultaten. 
Tabel VI-2. Som van de NUG-scores per bek op verschillende 




















































































































In tabel VI-2 zijn de resultaten verzameld van beide fasen van 
het inductieonderzoek. 
In fase 1 wordt door beënting van debris NUG opgewekt bij ieder 
(R) 
van de met Kenacort behandelde dieren in de experimentele 
(R) groep. De toediening van Kenacort alleen veroorzaakt geen NUG 
bij de controle dieren. 
Tabel VI-3 laat het verloop van de NUG-scores bij de dieren uit 
de experimentele groep tijdens en na fase 1 zien. 
Tabel VI-3. Verloop van de NUG-scores bij de experimentele 














































































Na de laatste Kenacort toediening op dag 42 blijven de NUG-
scores eerst op hetzelfde niveau en nemen dan langzaam af. Na 
een scaling op dag 97 nemen de acute ontstekingsverschijnselen 
verder af en zijn na ongeveer 2 maanden op dag 162 volledig ver­
dwenen. Deze toestand werd tot fase 2 van het experiment gehand-
haafd. Een herhaalde toediening van Kenacort in fase 2 bij 
eerder beënte dieren doet de NUG herleven, (tabel VI-2) 
Bij de voordien nog onbeënte dieren (groep II) wordt in de twee-
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de fase NUG opgewekt door beënting en toediening van Kenacort . 
De NUG-score ligt op hetzelfde niveau als bij de corresponderen-
de dieren (groep I) in fase 1 het geval was. 
4 Discussie. 
Door middel van besmetting is het niet gelukt NUG op te wekken 
in gezonde honden. Het spontaan optreden van NUG bij sommige 
dieren (hoofdstuk III) lijkt te wijzen op een verhoogde vatbaar-
heid van deze dieren voor deze ontsteking. Deze gevoeligheid 
voor NUG zou een gevolg kunnen zijn van een algemene en/of loka-
le weerstandsverlaging (zie hoofdstuk III.7). 
Weerstandsverlaging kan een gevolg zijn van ziekten, vermoeid-
heid te weinig voedsel of stress. Men kan weerstandsverlaging 
ook opwekken door farmacologische ingrepen. Het idee om bij 
honden weerstandsverlaging op te wekken door hen lange tijd in 
tredmolens te zetten, slaap te onthouden, te weinig voedsel te 
geven of onder enige andere vorm van stress te plaatsen was niet 
de meest voor de hand liggende keuze. Bovendien waren er indi-
(R) 
caties dat de combinatie van Kenacort en een bepaalde micro-
flora to NUG-defecten kon leiden. 
De keuze viel op deze methode, ondanks het mogelijke optreden 
van ongewenste neveneffecten. De herhaalde toediening van Kena-
(R) 
cort veroorzaakt een weerstandsverlaging. De continue aan-
wezigheid van het corticosteroid kan lokaal een klimaat schep-
pen waarin bacteriën uit debris van necrotische defecten, die 
op de gingiva van onbehandelde dieren geen invloed kunnen uit-
oefenen, nu wel destructieve processen in de gingiva op gang 
kunnen brengen. 
(R) 
De resultaten van de eerste fase tonen dat Kenacort en de-
bris een acute ontsteking induceren; alleen Kenacort^R' of de-
bris veroorzaakt geen NUG. De meest aannemelijke verklaring is 
het anti-inflammatoire effect van corticosterpïden en de onder 
deze omstandigheden tot uiting komende pathogène eigenschappen 
IT,) 
van lokale microflora. Wanneer door het Kenacortv weerstands-
verlaging is opgewekt kunnen bepaalde bacteriën acute weefsel-
destructie veroorzaken. Het lijkt erop, dat deze bacteriën bij 
onbehandelde honden niet aanwezig zijn, want de honden d, e en 
f vertonen in fase 1 geen NUG verschijnselen. 
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De recidieven die tijdens fase 2 bij de honden a, b en с optre­
den kunnen wijzen op een in de eerste fase geïnduceerde verande-
ring van de bacterieflora. Wanneer de werking van het cortico-
steroid is verdwenen, komt de aanwezigheid van deze microflora 
niet tot uiting in de vorm van ontstekingsverschijnselen. Wordt 
het afweermechanisme opnieuw verlaagd, dan blijkt dat de nog 
aanwezige flora in staat is deze verschijnselen opnieuw op te 
wekken. De potentieel pathogène microflora of een deel ervan 
lijkt aldus in staat om te overleven m een milieu waar op dat 
ogenblik geen acute ontstekingsverschijnselen zijn. Hoe lang een 
dergelijke flora zich kan handhaven is niet bekend. 
Op deze manier is ook het optreden van NUG te verklaren bij de 
honden die in de inleiding (VI.1) genoemd werden. Het is niet 
uitgesloten dat die honden vroeger al lichte vormen van acute 
ontstekingen hadden doorgemaakt of op andere wijze besmet waren, 
zonder dat dit klinisch tot uiting gekomen was. 
Bij het verloop van NUG na inductie lijkt het dat het ziektepro-
ces vrij constant blijft of dat er een lichte verbetering op-
treedt. Pas nadat er een grondige mechanische reiniging heeft 
plaatsgevonden treedt er een duidelijke verbetering op. Dat de-
ze verbetering toch nog enige tijd in beslag neemt, kan wellicht 
verklaard worden door het achterwege blijven van verdere mond-
hygiëmsche maatregelen. 
Bij de mens zou het optreden van recidieven (1.4.1.9) gedeelte-
lijk verklaard kunnen worden door het gevestigd blijven van de 
pathogène microorganismen. 
5 Samenvatting. 
In dit hoofdstuk is een experiment beschreven bij beagle honden 
(R) 
waarin met behulp van Kenacort en debris afkomstig van ont-
stoken plaatsen NUG geïnduceerd is. De resultaten tonen aan dat 
( R) 
ongeveer 2 weken na het toedienen van Kenacort en microorga-
nismen NUG-defecten waargenomen kunnen worden. Wordt alleen Kena-
(R) 
cort toegediend, dan treden deze acute ontstekingen niet op. 
Het is waarschijnlijk dat pathogène microorganismen zich enige 
tijd in een hondenbek zonder klinisch waarneembare acute ontste-
kingsverschijnselen kunnen handhaven en bij weerstandsver laging 
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aanleiding kunnen geven tot recidieven. 
NUG bij honden kan beschouwd worden als een microbiele aandoe-
ning, die onder bepaalde omstandigheden besmettelijk kan zijn. 




MICROSCOPISCH ONDERZOEK NAAR BACTERIEDICHTHEDEN OP PLAATSEN MET 
EN ZONDER NUG. 
1 Inleiding. 
Er zijn aanwijzingen dat bacteriën een rol spelen in het NUG-
proces (hoofdstuk 1.9.2). NUG-lesies reageren snel op antibiotica 
therapie. Niet duidelijk is of bacteriën de initiële dan wel de 
onderhoudende factor zijn van het necrotische defect. Het is even-
min bekend of specifieke bacteriën een rol spelen. Bij de mens 
worden verschuivingen binnen de microflora naar relatief meer 
spirocheten en fusiforme bacteriën waargenomen (Blake 1968). Op 
plaatsen grenzend aan NUG-defecten vond Listgarten (1965) spiro-
cheten die omschreven werden als "large". 
Een microscopisch bacteriologisch onderzoek kan dienen als 
richtingsbepaling bij de isolatie en identificatie van mogelijke 
pathogène microorganismen. Er werd besloten tot een microsco-
pisch onderzoek waarin de lokale microflora van plaatsen in hon-
den, waarbij NUG klinisch gediagnostiseerd was, vergeleken werd 
met die van klinisch gezonde plaatsen (hoofdstuk III. 9). Morfolo-
gische kenmerken en gramkleuring zouden als criteria dienen. 
Twee groepen beagles werden in het bacteriologisch onderzoek 
betrokken, de groep uit het transversale omderzoek (VII.2) en 
de groep uit het inductie-onderzoek (VII.3). 
2 Bacteriologische aspekten van het transversale onderzoek. 
2.1 Vraagstelling. 
Bij de bestudering van de bacteriologische aspecten van de 
dieren uit het exploratieve onderzoek, werd de nadruk gelegd 
op twee vragen: 
-op welke manier zijn de microscopische beoordelingen van de 
bacterievormen te correleren met de klinische verschijnselen? 
-zijn er kwantitatieve verschillen in samenstelling van de 
bacterieflora van NUG-negatieve en NUG-positieve plaatsen? 
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2.2 Materiaal en methoden. 
De twaalf beagles voor de globale metingen van het eerste 
transversale onderzoek (hoofdstuk IV.2.1.1) werden bacteriolo-
gisch onderzocht. Monsters, zowel sub- als supragingivaal, wer-
den van alle plaatsen genomen, die ook klinisch gescoord waren. 
Subgingivale monsters of monsters uit het defect werden genomen 
met een 1 urn micropipet. De zuigerstaaf omgeven door een glas-
capillair werd onder de gingiva in de sulcus of in het defect ge-
bracht en door de zuiger te verschuiven werd het monster opge-
zogen. Met een sikkelvormige tandheelkundige sonde werd een klein 
supragingivaal monster van het element geschraapt. Alle monsters 
werden direkt uitgespreid op objectglaasjes in een druppel ste-
riel fysiologisch zout, aan de lucht gedroogd, boven een vlam ge-
fixeerd en gekleurd volgens Gram. Op deze preparaten werd de 
vorm van de bacteriën beoordeeld met doorvallend licht bij een 
vergroting van 1000 x. In geval van twijfel werd de vorm tevens 
gecontroleerd met behulp van fasecontrast microscopie. 
De bacteriën werden ingedeeld in verschillende klassen, be-
staande uit grampositieve en gramnegatieve coceen, staven en 
filamenten, en daarnaast vibrio's en spirocheten. Ook werd ge-
tracht een beoordeling te geven van niet homogene verdunningen, 
d.w.z. van samengeklonterde bacteriën. 
De maat voor de bacteriedichtheid was een schatting met de 
waarden 0 = geen, 1 = weinig en 2 = veel. Voor alle vormen is 
getracht dezelfde relatieve maat te gebruiken. Een uitzondering 
is gemaakt voor de spirocheten, waarvoor een andere maat gebruikt 
werd, omdat deze in zeer grote aantallen aanwezig waren. 
Per monster werden vijf willekeurig gekozen velden beoordeeld. 
Het voorkomen van ketens werd in verband met hun afmetingen per 
monster slechts éénmaal beoordeeld. Van 115 gezonde plaatsen en 
26 zieke plaatsen, waarvan klinische scores beschikbaar waren, 
werden monsters beoordeeld. 
2.3 Statistische methoden. 
Om enig inzicht te krijgen in de samenhang tussen NUG-lesies 
en scoringen voor bacteriedichtheid is eerst een exploratieve 
* Scientific manufacturing industry. 
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analyse voor de supragingivale~ en subgingivale gegevens uitge-
voerd . 
De bacterieflora van de gezonde plaatsen, waarvan alle gege-
vens aanwezig waren (124 supragingivaal en 115 subgingivaal) 
werd vergeleken met de flora van andere plaatsen die een NUG-
scoring > 0 hadden (26 supragingivaal en 26 subgingivaal). 
Voor deze vergelijking kunnen de scores van de bacteriedicht-
heid 0 = geen, 1 = weinig en 2 = veel, op verschillende manieren 
verwerkt worden. 
Identificeert men de scores 1 en 2, weinig en veel, en worden 
deze tegenover score 0, geen, gesteld, dan verkrijgt men infor-
matie of een bepaalde bacterievorm wel of niet in een gezichts-
veld gezien wordt. 
De aanwezigheidsfrequentie van een bacterievorm in de 5 waar-
nemingen van een monster wordt bepaald door het aantal malen 
score ^  1. Op deze manier ontstaan 6 categorieën : 0x, lx, 2x, 
3x, 4x of 5x score ^ 1 (tabel VII-5). Per bacterievorm is de ver-
deling van de monsters over de 6 categoriën.berekend. Met de Wil-
coxontest voor twee steekproeven is onderzocht of de verdeling 
van de monsters over de 6 categorieën gelijk is voor de plaat-
sen met en zonder NUG. De tabellen zijn bovendien herleid tot 
2x 2 tabellen aan welke een chi-kwadraat toets is uitgevoerd. 
Indien niet de scores 1 en 2 maar de scores 0 en 1 worden ge-
ïdentificeerd en gesteld tegenover score 2 dan verkrijgt men 
een indruk of een bepaalde bacterievorm in grote hoeveelheden 
voorkomt in een monster. 
Het voorkomen van grote hoeveelheden van een bacterievorm 
wordt bepaald door de frequentie van score 2 in de monsters. De 
aldus verkregen verdelingen zijn weer met behulp van de toets 
van Wilcoxon vergeleken. Na herleiding tot 2 x 2 tabellen is er 
een vergelijking gemaakt van de verdelingen met behulp van de 
chi-kwadraat toets. 
Er zijn aan het voorgaande een tweetal bezwaren verbonden: 
op de eerste plaats zijn de bacteriedichtheden niet geteld maar 
geschat. Het staat niet vast hoeveel gewicht er aan score 1, 
weinig, en score 2, veel, gegeven moet worden; met andere woor-
den hoeveel maal score 1 gelijk is aan score 2 bij de beoorde-
ling van een monster. Het tweede bezwaar is, dat er een vergelij-
king is gemaakt tussen de zieke en de gezonde plaatsen in de 
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groep van 12 honden zonder rekening te houden met de mogelijke 
invloed van leeftijdsverschillen, geslacht, kooi, plaats in de 
bek en soort element. 
Om tegemoet te komen aan het eerste bezwaar is het effect be-
studeerd van het variëren van het gewicht van score 1 en score 
2. Als er 3 scoringsmogelijkheden zijn (0, 1 of 2) en er per 
monster 5 maal gescoord wordt zijn er 21 combinaties mogelijk 
(tabel VII-1) . 
Tabel VII-1. Mogelijke bacteriescores en de invloed van ver-
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* g/ weinig "veel". 
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Het gewicht dat men aan score 1 en score 2 geeft, 
bepaalt de volgorde van deze combinaties, m.a.w. de optellingen 
van "geen", "weinig" en "veel" zullen met wisselende waarden 
voor "weinig" en "veel" dikwijls een andere uitkomst geven; 
daarmee verandert ook de volgorde van de 21 mogelijke combina­
ties . 
Maat 1, 001, betekent dat er zowel aan "geen" als "weinig" geen 
waarde wordt toegekend, aan "veel" wel. Bij maat II, 011, wordt 
aan "weinig" en "veel" een even groot gewicht toegekend; maat 
III, 012, houdt in, dat "veel" 2x zo zwaar weegt als "weinig"; 
tenslotte maat VII, 016, betekent, dat "veel" 6x zo zwaar weegt 
als "weinig". Wordt nog meer gewicht aan "veel" gegeven, dan zal 
de rangorde niet verder veranderen. 













































































* g, w, ν = "geen", "weinig", "veel". 
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Afhankelijk van het gewicht dat aan "veel" gegeven wordt kan 
men zo zeven maten voor de bacteriedichtheid aangeven. De onder-
linge samenhang van deze zeven maten is onderzocht door de 
Spearman correlaties te berekenen (tabel VII-2). Het blijkt dan 
dat de maten IV, V, VI en VII onderling sterk gecorreleerd zijn 
(r ^  0,99), hetgeen betekent, dat ten aanzien van de volgorde 
van beoordeling het weinig verschil maakt of "veel" 3x zo zwaar 
weegt als "weinig" of dat "veel" meer dan 3x zo zwaar weegt. In 
beide gevallen worden immers nauw verwante volgorden in bacterie-
dichtheden verkregen. 
De maten I, II, III en IV zijn voldoende voor een representa-
tieve overdekking van alle mogelijkheden. 
Aan het tweede bezwaar is tegemoet gekomen door een methode te 
zoeken die zoveel mogelijk storende factoren elimineert. Dit is 
gebeurd door paren elementen uit te zoeken, die symmetrisch in 
dezelfde bek voorkomen, maar een verschillende NUG-score hebben 
("matched sample method"). Er zijn 15 paren gevonden die aan de-
ze voorwaarden voldoen (tabel VII-3). 
Als er geen verband is tussen de bacterieflora en NUG, dan mag 
verwacht worden, dat de samenstelling van de bacterieflora in 
een symmetrisch paar met ongelijke NUG-scores gelijk is. Is er 
wel verband dan is het in eerste instantie aannemelijk om te 
veronderstellen, dat de bacteriedichtheid van een bepaald type 
bacterie in het algemeen het grootst is bij het element met de 
hoogste NUG-score. 
Voor ieder type bacterie en de bacteriedichtheidsmaten I, II, 
III en IV is met behulp van de tekentoets eenzijdig nagegaan of 
de bateriedichtheid in het algemeen het grootst is bij het ele-
ment met de hoogste NUG-score. Paren met eenzelfde bacteriedicht-
heid zijn bij de vergelijking buiten beschouwing gelaten. 
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Tabel VII-3. Symmetrische paren scoringsplaatsen met ongelijke 
NUG-score. 
NUG-scores op de sym-
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* bacteriescores van het subgingivale monster zijn m e t bekend. 
Deze scoringsplaats valt daarom weg bij de beoordeling van de 
subgingivale monsters. 
** bacteriescores van het supragmgivale monster zijn niet bekend. 




Van de 192 mogelijke scoringsplaatsen (16 plaatsen bij 12 hon-
den) konden er 176 gescoord worden. Bij 16 plaatsen was het ele-
ment, waarvan distaal gescoord moest worden, afwezig (hoofdstuk 
IV.2.3). Een aantal bacteriële monsters kon niet beoordeeld wor-
den, zodat uiteindelijk van 141 subgingivale en 150 supragingi-
vale plaatsen de klinische en bacteriologische scores bekend 
waren. 
Tabel VII-4. Aantal plaatsen waarvan de klinische en bacterio-
logische scores bekend zijn. 
subgingivaal supragingivaal 
mogelijke klinische
 1 Q n n_ 
scoringsplaatsen 
vervallen 16 16 
klinisch gescoord 176 176 
NUG-neg. NUG-pos. NUG-neg. NUG-pos. 
147 29 147 29 mogelijke bacteriële scoringsplaatsen 
vervallen 32 3 23 3 
bacterieel en klinisch 
gescoord 115 26 124 26 
2.4.1 De gescoorde bacterievormen. 
De aanwezigheidsfrequentie van bacterievormen werd vergeleken 
voor plaatsen met en zonder NUG, waarbij de scores 1 en 2 geïden-
tificeerd werden en tegenover score 0 gesteld werden. 
Tabel VII-5 geeft als voorbeeld de aanwezigheidsfrequentie van 
een van de bacterievormen, in dit geval de spirocheten. De mon-
sters van de NUG-negatieve en NUG-positieve plaatsen zijn voor 
subgingivaal en supragingivaal gerangschikt naar het aantal ma-
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len score 1 en 2. In deze tabel wordt de frequentie van score 1 
als volgt geïnterpreteerd: 
0 χ score ~^> 1 nooit waargenomen, 
1,2,3 of 4 χ score > 1 niet altijd waargenomen, 
5 χ score ^ 1 altijd waargenomen in een monster. 
Er worden indicaties voor verschillen gevonden tussen NUG-ne-
gatieve en NUG-positieve plaatsen bij de spirocheten, gramposi-
tieve coceen en vibrio's. Bi] de overige vormen worden geen ver­
schillen in bacteriescores waargenomen. 
Tabel VII-5. Aanwezigheidsfrequentie van spirocheten bij identi­
ficatie van score 1 en 2. 
frequentie van 
score Ξ5 1 
0 χ score ^ 1 
1 χ score i? 1 
2 χ score Ξϊ 1 
3 χ score =? 1 
4 χ score ^ 1 



















In de tabellen worden vaak hoge frequenties in bepaalde cate­
gorieën gezien. Opmerkelijk zijn de "breekpunten" tussen de fre-
quenties in de categorieën 5 maal score ;> 1 en de frequenties 
in de overige categorieën. Voor de filamenten lagen de breekpun-
ten tussen de categorieën 0 maal score > 1 en 1 of meer maal 
score ^ 1. Worden deze tabellen op deze breekpunten herleid tot 
2 x 2 tabellen en getoetst met de chi-kwadraat toets, dan ver-
krijgt men waarden zoals vermeld staan in tabel VII-6. 
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Tabel VII-6. Bacterledichtheid in monsters van locaties met en 















































































* percentage monsters waarin 5 maal deze bacterievorm is waarge-
nomen (score ^ 1). 
Significante verschillen worden gevonden voor de grampositieve 
coceen in de subgingivale monsters (p = 0,02) en de spirocheten 
in de supragingivale monsters (p = 0,006) . 
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Kijkt men naar grote hoeveelheden van bacterievormen, identi­
ficatie van score 0 en 1 tegenover score 2, dan krijgt men tabel­
len, zoals VII-7, waarin de spirocheten weer als voorbeeld geno­
men zijn. 
Tabel VII-7. Aanwezigheidsfrequentie van grote hoeveelheden 




























































De frequentie van score 2 betekent: 
0 maal score 2 nooit in grote hoeveelheden 
waargenomen 
1,2,3 of 4 maal score 2 niet altijd in grote hoeveel­
heden waargenomen 
5 maal score 2 altijd in grote hoeveelheden 
waargenomen 
Ook wanneer de monsters op deze manier gerangschikt worden, 
ziet men "breekpunten" optreden, nu tussen de frequenties van 
de categorieën 0 maal 2 en de overigen. Deze gegevens werden 
eveneens herleid tot 2 x 2 tabellen en met de chi-kwadraat toets 
onderzocht. De resultaten hiervan zijn in tabel VII-8 gegeven. 
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Tabel VII-8. Bacteriedichtheid in monsters van locaties met en 


















































































* percentage van de monsters, waarin tenminste 1 van de 5 maal 
een bepaalde bacterievorm in grote hoeveelheden is waargenomen 
(score 2). 
Een significant verschil is te zien bij de grampositieve coc­
een in de subgingivale monsters (p = 0,04). De spirocheten tonen 
significante verschillen zowel in subgmgivale (p = 0,008) als 
in supragingivale (p = 0,006) monsters. Voor de overige vormen 
zi]n geen verschillen te constateren. 
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2.4.2 Overige niet gescoorde bacterievormen. 
Microorganismen die buiten de waarnemingsklassen vielen waren 
niet nader geïdentificeerde ketens van microorganismen, 1 tot 
1,5 дат dik en 5 tot 7 діт lang, die door het hele beeld liepen 
en simonsiellacellen. 
Er zijn geen aanwijzingen gevonden, dat er verschil in dicht­
heid bestaat van de lange ketens van staafvormige microorganis­
men op plaatsen met NUG vergeleken met NUG-negatieve plaatsen, 
noch voor de supra-, noch voor de subgingivale monsters. 
Simonsiellacellen werden waargenomen op epitheelcellen, zowel 
in monsters van gezonde als van zieke plaatsen. 
2.4.3 Bacteriedichtheid bij symmetrische paren. 
Tabel VII-9 geeft de resultaten van het onderzoek naar de bac­
teriedichtheid in symmetrische paren met ongelijke NUG-scores. 
De paren werden gesel'ecteerd uit het hiervoor beschreven materi­
aal . 
Er is nagegaan hoe vaak bij deze paren een bacterievorm in 
grotere aantallen voorkomt op de plaatsen met de hoogste NUG-
score. De vergelijking werd gedaan bij vier maten voor bacterie­
dichtheid, waarbij de gewichtsfactoren voor de bacterieële sco-
res "weinig" en "veel" varieerden (2.3). Voor de grampositieve 
coceen in de subgingivale monsters betekent het, dat bij maat I 
voor de bacteriedichtheid, er in 10 gevallen geen verschil wordt 
gevonden, bij 3 paren is er een hogere dichtheid op de plaats 
met de hoogste score en bij 2 paren wordt een hogere dichtheid 
gevonden op de plaats met de laagste NUG-score. 
Bij de vergelijking van de bacteriedichtheid is uitgegaan van 
de veronderstelling, dat deze voor een bepaalde bacterievorm het 
grootst is bij het element met de hoogste NUG-score. 
Bij de eenzijdige toetsing blijkt dat geen enkele bacterievorm 
vaker voorkomt op plaatsen met hoge NUG-scores dan op plaatsen 
met lagere scores. 
3 Bacteriologische aspecten van het inductieonderzoek 
Naast de bestudei ing van de bacteriologische aspecten van de 
12 honden van het transversale onderzoek, werd gekeken naar het 
voorkomen van bacterievormen bij honden, die bij de inductie 
van NUG betrokken waren (hoofdstuk VI). 
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Tabel VII-9. Vergelijking van de bacteriedichtheid op de geselecteerde plaatsen met ongelijke NUG-scores, 
met inachtneming van de 4 maten voor de bacteriedichtheid. 








voor g w ν 
0 0 1 
0 1 1 
0 1 2 
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(3) 8 4 





(8) 3 4 
(8) 1 6 





(13) 1 1 
( 6) 3 6 
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(10) 3 2 
( 7) 5 3 





(11) 2 2 
( 1) 3 11 
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( 6) 3 6 
( 8) 3 4 
( 4) 4 7 
II 





0 0 1 
0 1 1 
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(6) 6 3 
(4) 5 6 
(3) 7 5 
II 
(12) 1 2 
( 2) 3 10 
II 
tl 
(8) 3 4 
(7) 4 4 
(3) 5 7 
II 
( 8) 4 3 
( 6) 6 3 
( 4) 6 5 
( 5) 6 4 
( 6) 4 
(11) 3 





(14) 0 1 
(10) 1 4 
« 
II 
(12) 2 1 
( 5) 5 5 
( 3) 6 6 
II 
* g, w, ν = bacteriescoring "geen", "weinig", "veel". 
** = geen verschil in bacteriedichtheid. 
+ hoogste bacteriedichtheid op de plaats met de hoogste NUG-score. 
- hoogste bacteriedichtheid op de plaats met de laagste NUG-score. 
3.1 Vraagstelling. 
Het leek waarschijnlijk dat bij een vergelijking van de micro-
flora van zieke en gezonde honden grotere bacteriologische ver-
schillen van kwantitatieve en eventueel kwalitatieve aard, zou-
den optreden dan in het voorgaande onderzoek. Immers, een gezon-
de plaats bij een zieke hond heeft een grotere kans microorga-
nismen te bevatten afkomstig van een zieke plaats, dan een ge-
zonde plaats bij een niet ziek dier. Deze veronderstelling gaat 
uit van de experimentele situatie waarbij de twee groepen geïso-
leerd van elkaar gehuisvest worden. Bij dit experiment werd daar-
om niet een vergelijking gemaakt tussen monsters van zieke en 
gezonde plaatsen maar tussen monsters van zieke en gezonde 
honden. 
3.2 Materiaal en methoden. 
Het bacteriologische materiaal werd verkregen uit de honden 
die betrokken waren bij het inductieonderzoek (hoofdstuk VI, 
tabel VI-1). De monstername vond plaats tijdens de Iste fase, 
op dag 15. Van de 3 honden van groep I en van de controledie-
ren van groep II werden 6 sub- en supragingivale plaquemonsters 
verzameld van de plaatsen 1, 2 en 3 van de mandíbula (fig.IV-1) 
zowel rechts als links. 
De monstername en de verwerking van het materiaal was het-
zelfde als beschreven in 2.2. De volgende bacterieklassen wer-
den geteld: gram positieve en gram negatieve coceen en staven, 
fusiforme bacteriën, vibiro's en spirocheten. Binnen de spiro-
cheten werd "type A" als aparte categorie gescoord (Mikx 1981). 
Type A spirocheten zijn spiraalvormige cellen van 4-5 /urn lang 
en 0,5 ^ um dik met een golflengte van 1,5-2 yun en meer dan 20 bi-
polaire fibrillen. Zij kunnen worden ingedeeld bij de groep, die 
door Listgarten (1965) "large spirochetes" genoemd wordt. 
Per monster werden 5 willekeurig gekozen velden geteld en de 
bacterievormen werden ondergebracht in de scores 0, 1, 2 of 3. 
0 : geen bacteriën waargenomen 
1 : 1-10 bacteriën 
2 : 11-20 bacteriën 
3 : meer dan 20 bacteriën geteld. 
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3.3 Statistische methode. 
Wanneer n
n
, п., n_ en n, het aantal gezichtsvelden van een 
zeker monster is waarvoor respectievelijk 0, 1, 2 en 3 werd ge­
scoord, dan is п. + η + n 2 + n_ = 5. We veronderstellen nu dat 
het aantal bacteriën per willekeurig ingesteld gezichtsveld een 
Poissonverdeling volgt met als parameter de gemiddelde bacterie-
dichtheid per gezichtsveld over het monster. Deze veronderstel-
ling zal temeer tot zi]n recht komen als een monster met betrek-
king tot zijn bacterieinhoud voldoende goed gehomogeniseerd kan 
worden. De schatting voor deze gemiddelde bacteriedichtheid per 
gezichtsveld werd vervolgens voor elk monster verkregen met be-
hulp van de "maximum likelihood" methode. Alleen als n-> = 5 
werd de schatting gelijk aan 30 bacteriën per gezichtsveld ge-
steld. 
De vergelijking van het aantal bacteriën in de getrokken mon-
sters bij de zieke en gezonde honden is als volgt uitgevoerd: 
Per plaats ( = monster) werd volgens voren beschreven methode 
een schatting gemaakt van het gemiddeld aantal bacteriën per 
gezichtsveld. Van de zes plaatsen in de bek waarvan monsters 
zijn verkregen, werden deze schattingen opgeteld. Dit werd sepa-
raat gedaan voor de subgingivaal en supragingivaal genomen mon-
sters. Stel nu de som van de geschatte bacteriedichtheid op de 
zes plaatsen voor de drie gezonde honden gelijk aan respectieve-
lijk G. , G_ en G-. en voor de drie zieke honden gelijk aan Ζ , Ζ-
en Ζ,. In tabel VII-IO is G en Ζ, gegeven 
G + G, + G 3 2 + Z 2 f Z 3 
G = en Ζ = , 
de schatting voor het gemiddeld aantal bacteriën over de zes 
plaatsen in de gezonde respectievelijk zieke hondebek. Vervol-
gens is berekend: 
Gl + G2 + G3 - Zl - Z2 - Z3 
G + G2 + G3 + Ζ
χ
 + Z 2 + Z 3 
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Indien u > 1,96, dan wordt geconcludeerd dat in de getrokken 
monsters bij de onderhavige drie zieke dieren meer bacteriën za-
ten dan in de getrokken monsters bij de onderhavige drie gezonde 
dieren althans in het geval Ζ groter is dan G; is Ζ kleiner dan G 
en u > 1,96, dan is de conclusie dat in de monsters van de ge­
zonde dieren meer bacteriën gezeten hebben dan in die van de 
zieke dieren. 
De gebruikte formule ter beoordeling van de verschillen im-
pliceert, dat enkel de variatie in de uitkomst ten gevolge van 
de telfout erbij betrokken is. Deze telfout wordt veroorzaakt 
door de aselecte instelling van de vijf gezichtsvelden bij de 
bacterietelling m een monster. Variatie ten gevolge van be-
monstering of variatie tussen groepen van drietallen gezonde of 
zieke honden is niet in de beschouwing opgenomen. Eerstens om-
dat geen duplo-monsters zi]n getrokken en ten tweede omdat in een 
pilotstudie van deze bescheiden omvang, de vergelijking enkel 
voor de in het onderzoek betrokken dieren kan worden doorgevoerd. 
3.4 Resultaten. 
Tabel VII-10 geeft de schattingen van het gemiddelde aantal 
bacteriën in de hondebek en de u-waarden voor de vergelijkingen 
van de gezonde met de zieke dieren. 
In deze tabellen zijn een aantal positieve correlaties, d.w.z. 
een groter aantal bacteriën bij zieke honden dan bij gezonde. 
Het is aannemelijk, dat de gram negatieve coceen en de gram 
positieve staven in de subgingivale monsters en de spiroche-
ten in sub- en supragingivale monsters in grotere aantallen bij 
zieke dieren voorkomen. 
Van de spirocheten, type A, blijkt dat deze bacteriën bij de 
zieke honden aanwezig zijn en bij de gezonde honden in slechts 
één gezichtsveld van een supragingivaal monster werden waar-
genomen. 
Opvallend is verder het lage aantal fusiformen in de subgingi-
vale monsters van zieke dieren vergeleken met dezelfde monsters 
van de gezonde dieren. 
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Tabel VII-10. Schatting van het gemiddeld aantal bacteriën per 
gezichtsveld, gesommeerd over de 6 monsterplaatsen 




























































* u = grootheid voor de vergelijking van gezonde en zieke dieren; 
als u 1,96 dan is er een aannemelijk verschil m.b.t. het 
aantal bacteriën in de onderhavige monsters. 
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4 Discussie 
Er kunnen tegen de methoden van het verzamelen en verwerken 
van de plaquemonsters bezwaren ingebracht worden: 
-is een goede scheiding tussen supra- en subgingivale monsters 
mogelijk, en zi]n subgingivale monsters ook echt uit het sub-
gingivale gebied? 
-hebben de verschillende methoden voor het verkrijgen van supra-
en subgingivale plaquemonsters invloed op de resultaten? 
-is de verdeling van bacteriën in een uitstrijkje wel homogeen? 
Het subgingivale gebied is de ruimte tussen de gingiva en het 
element, de sulcus gingivalis of de pocket. Wanneer destructie 
van de hele interdentale papil heeft plaats gevonden, is er nog 
amper sprake van een sulcus of pocket. Subgingivale monsters 
zijn in die gevallen monsters die zo dicht mogelijk bij het diep-
ste deel van het defect zijn weggehaald. Contaminatie met meer 
supragingivaal gelegen plaque is dan niet uitgesloten, waardoor 
verschillen tussen sub- en supragingivale monsters gemaskeerd 
kunnen worden. 
Het gebruik van de verschillende technieken bij de bemonstering 
van sub- en supragingivale gebieden beperkt de contaminatie, 
maar bemoeilijkt de vergelijking van de bacteriesamenstellmg 
van deze monsters. Teneinde de systematische beïnvloeding ten-
gevolge van de bemonsteringstechnieken zoveel mogelijk te redu-
ceren, zijn de vergelijkingen van de scores tussen gezonde en 
zieke plaatsen of dieren, gescheiden uitgevoerd voor sub- en 
supragingivale monsters. 
Een niet homogene verdeling van bacteriën in uitstrijkjes is 
een algemeen probleem bij het kwantificeren van microorganis-
men uit de tandplaque. 
In het transversale onderzoek is een poging ondernomen om 
samengeklonterde bacteriën te beoordelen. Er werd van analyse 
afgezien omdat met weinig zekerheid iets over de samenstelling 
van de bacterieophopingen gezegd kon worden. Bij de beoordeling 
van de uitstrijkjes werd derhalve uitgegaan van een aselecte 
keuze van vijf velden in die gebieden van ieder preparaat waar-
in de bacteriën vrij liggend en gelijkmatig waren verdeeld. 
De interpretatie van de verschillen in aanwezigheidsfrequentie 
zoals in tabel VII-5 moet met voorzichtigheid plaatsvinden. Naar-
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mate er meer getallen voorkomen in een cel van de kolommen, die 
met elkaar vergeleken worden, wordt de betekenis van de verschil­
len minder belangrijk. Op grond van de verdeling van de kolommen 
in deze tabellen kon een rangschikking in 2 χ 2 tabellen gemaakt 
worden. De hieraan uitgevoerde chi-kwadraat toets kan de moge­
lijke verschillen in de tabellen voor de afwezigheidsfrequentie 
van bepaalde bacteriesoorten ondersteunen of afzwakken. 
Vergelijkt men op deze wijze de monsters uit het transversale 
onderzoek, dan worden hogere aanwezigheidsfrequenties gezien van 
gram positieve coceen in de subgingivale monsters en spirocheten 
in de supragingivale monsters van de NUG-positieve plaatsen. 
Ook wanneer gekeken wordt naar de waarnemingsfrequentie van gro­
te hoeveelheden van de bacterievormen worden dezelfde resultaten 
gevonden. Bovendien vertonen dan ook de subgingivale monsters 
frequenter grote hoeveelheden spirocheten. 
Voor het frequenter voorkomen van gram positieve coceen in het 
subgingivale gebied van NUG-lesies in het transversale onderzoek 
worden in de literatuur geen aanwijzingen gevonden. Gram posi­
tieve coceen spelen in het subgingivale gebied volgens Schroeder 
en Attstròm (1980) wel een pioniersrol bij de initiële vorming 
van de voor het parodontium pathogène microflora. 
De bevinding dat spirocheten meer voorkomen op NUG-positieve 
dan op NUG-negatieve plaatsen sluit aan op de vermelding dat 
NUG geassocieerd is met een fusospirochetaal complex (Stammers 
1944, Hillman 1956, Goldhaber en Giddon 1964, Carranza 1979). 
Voorts zijn deze uitspraken gebaseerd op het voorkomen van de 
bacterievormen in het pseudomembraneuze beslag (Listgarten 1956, 
Listgarten en Lewis 1976) of op experimenten met materiaal van 
NUG-defecten waarmee subcutane abcessen opgewekt konden worden 
bij konijnen en hamsters en waarin veel spirocheten en fusiforme 
bacteriën gezien werden (Hampp en Mergenhagen 1961). 
De gevonden verschillen worden niet bevestigd door de afzonder-
lijke vergelijking van 15 paren met ongelijke NUG-scores. Wel 
worden er bij de 15 paren verschillen gevonden in bacteriedicht-
heden van gram negatieve filamenten in subgingivale monsters en 
gram positieve staven in supragingivale monsters. Deze verschil-
len zijn juist tegengesteld aan de hypothese dat op plaatsen met 
NUG een bacterievorm in grotere getale gevonden kan worden dan 
op gezonde plaatsen en worden derhalve genegeerd. 
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Bovendien zijn deze verschillen bij tweezijdige toetsing niet 
meer significant. 
Carter en Ball (1953) zijn de enigen die een vergelijkend 
bacteriologisch onderzoek van NUG hebben verricht. Zij konden 
eveneens geen uitsluitsel geven over het voorkomen van bacterie-
vormen op gramgekleurde uitstrijkjes van NUG-actieve en gezonde 
plaatsen. Het voorkomen van spirocheten, fusiforme bacteriën en 
coceen gaf een zodanige variatie in elk uitstrijkje, dat de 
overheersing van de een of andere vorm niet met enige zekerheid 
kon worden vastgesteld. 
Een mogelijke reden voor het ontbreken van meer verschillen 
in bacterieflora tussen zieke en gezonde plaatsen in een bek 
is de verspreiding van bacteriën van plaatsen met NUG naar 
klinisch nog gezonde plaatsen. Omdat een dergelijke verspreiding 
niet kan plaats vinden als zieke en gezonde honden met elkaar 
vergeleken worden, is een gelijksoortig bacteriologisch onder-
zoek bij de honden van het inductie-experiment uitgevoerd. 
In de monsters van het inductieonderzoek werden grote varia-
ties in het aantal getelde bacteriën gevonden, zowel tussen 
links en rechts als tussen de honden en de plaatsen. Opmerkelijk 
is het groter aantal gram positieve staven in de subgingivale 
monsters van zieke dieren en de bevestiging van de bevindingen 
uit het transversale onderzoek betreffende de spirocheten, die 
ook bij zieke honden in grotere aantallen voorkomen dan bij ge-
zonde honden. Een verschil met het transversale onderzoek is dat 
niet de gram positieve coceen maar de gram positieve staven in 
grotere aantallen voorkomen m de subgmgivale monsters van de 
zieke dieren. 
Het meest opvallende resultaat van het inductieonderzoek is 
de aanwezigheid van type A spirocheten in de zieke dieren. Aan-
gezien het microscopisch onderzoek gericht was op het vinden van 
indicaties voor bepaalde microorganismen in relatie met NUG, is 
de aanwezigheid van deze spirocheet een dergelijke indicatie. 
Spirocheet type A kan wat betreft de afmetingen gerekend worden 
tot de groep "large spirochetes", die door Listgarten en Socrans-
ky (1965) beschreven is. De door hen vermelde golflengte is 
echter groter dan van de hier waargenomen spirocheet A. 
'lader onderzoek zal moeten uitwijzen of er een causale relatie 
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tussen deze spirocheten en NUG bestaat, dan wel dat de toename 
van de spirocheten en met name het verschijnen van spirocheet 
type A een gevolg is van de ontsteking. Het voorkomen van type 
A spirocheet zou bovendien kunnen worden bepaald door de locale 
microflora en zou dan als een indicator worden gezien voor een 
bepaalde, aan NUG geassocieerde microflora. 
Fusiforme bacteriën worden vaak in verband gebracht met het 
voorkomen van NUG bij de mens. Hadi en Russell (1968) vonden in 
speeksel van NUG-patienten een groter aantal fusiforme bacteriën 
dan in het speeksel van gezonde personen. Zij laten in het mid-
den of deze microorganismen een rol spelen bij het ontstaan van 
de afwijking of dat deze toename een gevolg is van een voor deze 
bacteriën gunstige situatie, veroorzaakt door andere factoren 
tijdens het ontstaan van NUG. In ons onderzoek bij honden kon 
geen indicatie gevonden worden voor een grotere hoeveelheid fusi-
forme bacteriën op zieke plaatsen dan op gezonde plaatsen. 
In het eerste deel zijn weliswaar de fusobacteriën met als 
aparte categorie gescoord, maar ondergebracht bij de gram nega-
tieve filamenten. Deze zijn niet in grotere getale aanwezig op 
de zieke plaatsen, eerder zelfs in kleinere aantallen (tabel 
VII-9). Omdat deze waarneming niet overeenkomt met de veronder-
stelling dat de bacteriedichtheid van een bepaald type bacterie 
het grootst is op de plaats met de hoogste NUG-score, wordt hier-
aan verder geen aandacht besteed. Ook in het tweede deel, waar 
de fusiforme bacteriën als aparte categorie beoordeeld zijn, was 
er geen positieve correlatie, maar kwamen de fusiforme zelfs in 
kleinere aantallen voor in de subgingivale monsters. 
Gezien het klein aantal dieren in het inductieonderzoek kunnen 
de conclusies slechts betrekking hebben op de monsters van deze 
dieren. Algemene definitieve gevolgtrekkingen voor gezonde en 
zieke dieren mogen n.a.v. dit experiment niet gemaakt worden. 




In dit hoofdstuk zijn de bacteriologische aspecten beschreven 
van twee onderzoeken: een transversaal onderzoek en een inductie-
onderzoek. 
Het materiaal is op verschillende manieren bekeken door de ge-
wichten van de bacteriële scores te variëren. In het transver-
sale onderzoek vertonen de spirocheten in de sub- en supragingi-
vale monsters een positieve correlatie met het voorkomen van 
NUG. Het inductieonderzoek bevestigt deze waarneming voor de 
spirocheten. Een bepaalde spirocheet, type A, komt bovendien bij 
de zieke dieren wel voor en bij de gezonde honden nagenoeg niet. 
De fusobacteriën blijken niet positief gecorreleerd te zijn 
met zieke honden. 
In beide onderzoeken werden aanwijzingen gevonden voor een as-
sociatie tussen gram positieve microorganismen in de subgingiva-
le monsters en NUG. In het algemeen wordt er veel nadruk gelegd 
op de gram negatieve microorganismen, met name de spirocheten 
en de fusiforme bacteriën. De uitkomsten van deze onderzoeken 
wijzen in de richting van associatie van NUG met spirocheten en 
gram positieve microorganismen. 
De inductie van NUG door beënting met debris en de verschillen 
in microbiologische samenstelling van de tandplaque in beënte 
en niet beënte dieren bevestigen de microbiële oorsprong en 
infectieuze aard van deze vorm van NUG in honden. 
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HOOFDSTUK Vili. 
HISTOLOGISCHE ASPECTEN VAN NUG BIJ BEAGLES. 
1 Inleiding 
Er zijn slechts twee studies met histologische gegevens van 
acute gingivaontstekingen bij honden. Wallace et al (1933) gaven 
een histologische beschrijving van necrotische gingivale aan-
doeningen bij honden. Onder de oppervlakkige necrotische laag 
vonden zij een geïnfiltreerd gebied met veel polymorfonucleaire 
leucocyten, daaronder grote mononucléaire cellen, verwijde bloed-
vaten en oedemateus weefsel. Zij vonden aan het oppervlak veel 
fusiforme bacteriën en in diepere delen tot in het geïnfiltreer-
de gebied spirocheten. 
Berke (1961) maakte melding van een dikke pseudomembraneuze 
laag, bestaande uit bacteriën en afgestoten epitheelcellen, waar-
onder een ulcus te zien was. De basis van het ulcus bevatte een 
dicht netwerk van spirocheten, die ook het eronder liggende bind-
weefsel binnendrongen. 
In hoofdstuk 1.5.1 en 5.3 is uitgebreid ingegaan op de histo-
logische aspekten van NUG bij de mens. Om wat meer inzicht te 
krijgen in de aard van de ontstekingen bij beagles werd een 
histologische inventarisatie gemaakt van zowel spontaan ontstane 
afwijkingen als geïnduceerde ontstekingen bij deze dieren. 
2 Materiaal en methoden 
2.1 Spontaan optredende NUG bij beagles. 
Autopsiemateriaal werd verkregen bij sectie van placebo-behan-
delde dieren bij een ander onderzoek. Van 4 door Organon Int.B.V. 
ter beschikking gestelde koppen werden histologische preparaten 
gemaakt. Twee koppen waren direct gefixeerd in de formaline, 
twee waren enige tijd diepgevroren geweest, vervolgens ontdooid 
en gefixeerd. De te onderzoeken kaakdelen werden na uitzagen ont-
kalkt in 20% mierezuur met 5% natriumcitraat. Na ontkalking wer-
den de weefselstukjes via een ethanolreeks, celloïdine, chloro-
(R) * 
form en tolueen doorgevoerd en ze werden ingebed in Paraplast 
* Lancer, Oxford. 
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Mesio-distale of bucco-linguale seriecoupes van 7 /urn dik werden 
gesneden op een sledemicrotoom. De coupes werden gekleurd met 
hematoxyline en eosine volgens Delafield (Lillie 1965) of met 
de zilverkleuring volgens Warthin (Lillie 1965) voor het duide-
lijker zichtbaar maken van de bacteriën. 
2.2 Geïnduceerde NUG bij beagles. 
Van een hond die duidelijke klinische NUG-verschijnselen ver-
toonde, werden histologische preparaten gemaakt. Het dier werd 
geanesteseerd met natriumpentobarbital , geperfuseerd met een 
fysiologische zoutoplossing en daarna met 10% neutrale formaline. 
Het te onderzoeken gebied werd uitgezaagd en verwerkt zoals be-
schreven in 2.1. 
3 Resultaten. 
3.1 Spontaan optredende NUG-defecten. 
3.1.1 Localisatie van de defecten. 
De meeste histologische veranderingen op histologisch niveau 
zijn interdentaal waar te nemen. 
Figuur VIII-1 laat een bucco-linguale doorsnede zien van het 
interdentale gebied tussen P, en P. in de onderkaak. Het epitheel 
in het midden van de col is verstoord en hieronder is een ont-
stekingsinfiltraat zichtbaar. Naar buccaal en linguaal krijgt 
het weefsel een minder geïnfiltreerd aspect. 
Dergelijke verschijnselen zijn ook op de mesio-distale coupes 
te zien. Bij voortgeschreden destructie van het parodontale weef-
sel wordt het interradiculaire gebied doorgankelijk. Fig. VIII-2 
is hier een voorbeeld van. 
3.1.2 Histologisch beeld van de defecten. 
De structuur van het epitheel, het bindweefsel en de rand van 
het alvéolaire bot is duidelijk afwijkend van het normale beeld. 
Van een gezond gebied naar het centrum van het defect toe 
wordt de epitheliale structuur losser, (fig. VIII-3). De cellen 
worden lichter en er ontstaan ruimten tussen de cellen. Tussen 
* Narcovet1 , Apharma, Arnhem. 
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de epitheelcellen in zijn ook leucocyten waar te nemen, waarvan 
het aantal snel stijgt naarmate men dichter naar het centrum 
van de lesie gaat. Het epitheel houdt vrij plotseling op en het 
oppervlakkige weefsel gaat over in een ongestructureerde laag 
met daarin veel bacteriën, polymorfonucleaire leucocyten, niet 
geïdentificeerde cellen en ander materiaal. 
In het bindweefsel zijn dichte celinfiltraties van polymorfo-
nucleaire leucocyten aanwezig (fig.VIII-4). De normale bindweef-
sel structuur met fibroblasten en collagene vezels is vrijwel 
verdwenen. Verder van het oppervlak zijn restanten van collagene 
vezels zichtbaar. Nog dieper in het weefsel komen collagene ve-
zelbundels terug, die soms het infiltraat lijken af te grenzen, 
hoewel hier en daar ook infiltraat onder de vezelbundels te zien 
is. Het aantal ontstekingscellen neemt steeds meer af en de fibro-
blasten komen terug, zodat er weer van een histologisch normaal 
bindweefsel gesproken kan worden. 
Op veel plaatsen liggen op de top van het alvéolaire bot osteo-
clasten en het bot heeft een resorptief oppervlak (fig. VIII-5). 
Er zijn echter plaatsen waar hernieuwde botaanmaak plaats vindt. 
3.2 Geïnduceerde NUG-defecten. 
Het histologische beeld van de geïnduceerde NUG-defecten lijkt 
op dat van de spontaan opgetreden lesies. 
In een aantal preparaten is het aantal osteoclasten groot en 
zijn ontstekingscellen tot vlak bij het alvéolaire bot te vinden; 
in andere preparaten worden amper osteoclasten waargenomen en 
zijn er gebieden waar nieuw bot wordt aangemaakt. 
In verschillende mesio-distale coupes is het aanhechtingsepi-
theel nog intact, terwijl in het centrum van de col het epitheel 
verdwenen is (fig. VIII-6). 
3.3 Bacteriën. 
Zowel direct op het defect als op enige afstand buiten het 
weefsel kan gestructureerde en ongestructureerde plaque liggen. 
In de coupes met zilverkleuring worden spirocheten in de plaque 
en het necrotisch weefsel waargenomen. 
Fig. VIII-7 toont het interdentale gebied tussen de P. en M 
in de bovenkaak van een hond met geïnduceerde NUG. De in 3.1 en 
3.2 beschreven verschijnselen zijn voor een deel ook hier waar 
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te nemen. De zilverkleuring van hetzelfde gebied (fig. VIII-8 en 
VIII-9) tonen de spirocheten zowel op als in het weefsel. In het 
weefsel werden zij echter alleen in het epitheel gevonden en 
niet in het bindweefsel. Met hun lengte van 5 à 7 /um kunnen ze 
tot de "large" spirocheten gerekend worden (Listgarten en So-
cransky 1965). 
4 Discussie. 
De veel gebruikte histologische beschrijving van NUG: een niet 
specifieke necrotiserende ontsteking lijkt op het hier beschre-
ven materiaal van toepassing. Er is geen wezenlijk verschil tus-
sen de preparaten van de spontaan opgetreden NUG-defecten en die 
van de geïnduceerde lesies. Wat betreft de localisatie van de 
NUG-defecten kan er histologisch een bevestiging gegeven worden 
van het klinische beeld. De eerste weefselbeschadiging vindt in-
terdentaal plaats, van waaruit het proces zich verder uitbreidt. 
Dit is in overeenstemming met een observatie van Blake (1968) 
die bij menselijk materiaal de eerste ontstekingen interdentaal 
in de col zag en niet op de top van interdentale papillen. 
Een volgende opvallende waarneming is het intact blijven van 
het approximale aanhechtingsepitheel, terwijl de continuïteit 
van het epitheel van de col verbroken is. Dit zou een aanwij-
zing kunnen zijn dat het ontstaansmechanisme van NUG anders is 
dan van een chronische gingivitis. Immers bij een chronische 
gingivitis wordt loslating van het aanhechtingsepitheel waarge-
nomen en worden de eerste ontstekingsverschijnselen onder het 
sulculaire epitheel gezien. Aangenomen wordt dat de irritantia 
die verantwoordelijk zijn voor deze ontsteking geproduceerd wor-
den door de subgingivale microflora. Bij het ontstaan van NUG 
lijkt niet de subgingivale microflora, maar die op de interden-
tale col een belangrijke rol te spelen. Verschillen in samen-
stelling tussen die twee zouden medeverantwoordelijk kunnen zijn 
voor de verschillende ontstekingsvormen. 
In het bindweefsel lijken de collagene vezelbundels een grens 
te vormen tussen gezond weefsel en het ontstekingsinfiltraat. 
Het histologisch beeld van het alvéolaire bot is nogal wisse-
lend, op sommige plaatsen veel osteoclasten en tekenen die op 
botreoorptie wijzen, in andere gebieden weinig of geen osteo-
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clasten en nieuw aangemaakt bot. Deze waarnemingen passen goed 
in het klinische beeld van NUG bij beagles. Het ziekteproces 
toont een fluctuerend karakter, periodes van remissies worden 
afgewisseld met het optreden van exacerbaties. 
In de NUG-lesies bij beagles konden geen spirocheten in het 
histologisch nog normaal uitziende weefsel gevonden v/orden, wel 
in het door leucocyten geïnfiltreerde epitheel. In lichtmicros-
copisch onderzoek vonden Ellerman (1907), Cahn (1929) en Tunni-
cliff et all (1936) spirocheten in het levend weefsel. Listgar-
ten (1965) en Heylings (1967) vonden dit ook bij hun elektronen-
microscopisch onderzoek. De meeste onderzoekers spreken zich niet 
uit over de aanwezigheid van bacteriën in het weefsel. Schaffer 
(1953) vond geen bacteriën in het epitheel. Hij nam bacteriën 
waar in en op necrotisch weefsel, maar nooit in de diepere lagen 
van levend weefsel. 
Slechts de waarneming dat spirocheten het epitheel binnendrin-
gen kon in dit onderzoek bevestigd worden. Deze gevonden spiro-
cheten, type A, kunnen gerekend worden tot de "large" spiro-
cheten (Listgarten en Socransky 1965). 
5 Samenvatting. 
Een histologische beschrijving is gegeven van zowel spontaan 
optredende NUG als geïnduceerde NUG bij beagles. De weefselver-
anderingen die in de literatuur vermeld worden bij histologische 
beschrijvingen van NUG worden ook in het onderzochte materiaal 
van beagles gevonden. In een aantal preparaten van mesio-distale 
doorsneden is waar te nemen, dat de continuïteit in het colepi-
theel verbroken is, terwijl het sulculaire epitheel nog intact 
is. De aanwezigheid van spirocheten in het weefsel, zoals door 
andere onderzoekers gerapporteerd, kon in dit onderzoek slechts 
voor het epitheel bevestigd worden. 
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Fig. VIII-1 Bucco-linguale doorsnede van het interdentale gebied 
tussen P.. en P. in de mandíbula van een beagle met 
spontane NUG. H.E.kleuring, vergroting 35x. 
1
 ν»; »-*#?> 
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Fig. VIII-2 Mesio-distale coupe van de M. in de mandíbula. De 
furcatie is doorgankelijk. Tegen het element heeft 
zich plaque gevormd. Het overgebleven weefsel is 
bedekt met een ongestructureerde laag bacteriën en 
weefselrestanten. H.E.kleuring, vergroting 12x. 
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Fig. VIII-3 Detail van fig. VIII-1. Overgang van normaal epi­







Fig. VIII-4 Detail van Fig. VIII-3. Geïnfiltreerd bindweefsel 
van de col. Links boven nog epitheelcellen waar te 
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Fig. VIII-5 Detail van fig.VIII-1. Top van het interdentale sep­
tum met osteoclasten. Vergroting 210x. 
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Fig. VIII-6 Mesio-distale coupe van het interdentale gebied tus-
sen P. en M. in de maxilla. Het colepitheel is ern-
stig verstoord, het sulculaire epitheel is nog in-
tact. H.E.kleuring, vergroting 55x. 
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Fig. VIII-7 Mesio-distale doorsnede tussen P., en P. in de man-
díbula van een hond met geïnduceerde NUG. H.E.kleu-
ring, vergroting 55x. 
Fig. VIII-8 Hetzelfde gebied als fig. VIII-7. Zilverkleuring 




Fig. VIII-9 Detail van fig. VIII-8. Spirocheten in het epitheel 
zichtbaar. Vergroting 550x. 
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Necrotiserende ulceratieve gingivitis is een acute ontsteking van 
de gingiva, gekarakteriseerd door necrose en kratervorming in 
het interdentale weefsel. 
In hoofdstuk I is een overzicht gegeven van de intra- en extra-
orale klinische symptomen en de histopathologische aspecten. 
Uit de epidemiologische gegevens kan geconcludeerd worden dat 
de afwijking in ontwikkelingslanden nogal eens bij kinderen voor-
komt, in westerse landen vooral bij jongen volwassenen. 
Vaak worden spirocheten en fusiforme bacteriën, ook wel het fuso-
spirochetal complex genoemd, geassocieerd met de afwijking en 
soms wordt deze combinatie als oorzaak aangewezen. Hoewel niet 
duidelijk is welke bacteriën bij het ontstaan van NUG betrokken 
zijn, staat het wel vast, dat microorganismen de oorzaak zijn 
van deze gmgiva-afwijking. 
Naast de bacteriële component zijn er andere factoren medeverant-
woordelijk voor veranderingen van het gingivale weefsel, waardoor 
de pathogeniteit van bacteriën zich kan manifesteren. Mogelijke 
werkingsmechanismen van enkele van deze factoren zijn besproken. 
Bij de therapie staat de mechanische reiniging met handinstru-
menten of ultrasone reinigingsapparatuur en een optimale mond-
hygiëne op de eerste plaats. Medicamenteuze therapie kan in be-
paalde gevallen ondersteuning geven. Tenslotte wordt aandacht 
gevestigd op het voorkomen en behandelen van recidieven. 
Hoofdstuk II. Veel aspecten van NUG zijn niet of onvolledig be-
kend. Een geschikt proefdiermodel zou van grote betekenis kun-
nen zijn bij verder onderzoek. 
Ofschoon een grote verscheidenheid van dieren is gebruikt voor 
parodontologisch onderzoek, vooral voor chronische ontstekings-
verschijnselen, ontbreekt een geschikt model voor het onderzoek 
van NUG. 
Hoofdstuk III geeft de beschrijving van een ongewone gingivale 
afwijking die regelmatig in een kolonie beaglehonden gezien werd. 
In klinisch opzicht vertoonde deze gingivale ontstekmgsvorm bij 
de beagle veel overeenkomst met NUG bij de mens. Er werd daarom 
besloten tot een transversaal en longitudinaal klinisch onder-
zoek en tot bestudering van bacteriologische en histologische 
aspecten. Honden met dergelijke ontstekingen zouden mogelijk een 
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proefdiermodel kunnen zijn voor de bestudering van NUG. 
In hoofdstuk IV werd een klinisch scoringssysteem voor NUG ont-
wikkeld en getest. Uit het transversaal onderzoek blijkt dat NUG 
niet voorkomt in het melkgebit, wel in de gemengde en blijvende 
dentities. Deze momentopname laat zien dat de NUG-positieve 
dieren willekeurig over de hokken verdeeld zijn. 
De afwijking komt het meest voor bij de P. in de maxilla en de 
M. in de mandíbula. Een frequenter voorkomen bij mannelijke of 
vrouwelijke dieren werd niet waargenomen. 
In hoofdstuk V is in een longitudinaal onderzoek getracht een 
antwoord te geven op de vraag hoe de acute ontstekingen zich 
ontwikkelen in de loop van de tijd en gekeken of de resultaten 
van het transversale onderzoek bevestigd konden worden. 93% Van 
de NUG-positieve plaatsen vallen onder de scores 1 en 2; hogere 
scores worden slechts bij enkele honden aangetroffen. 
De mesiaal gelegen scoringsplaatsen vertonen minder vaak ont-
stekingen dan de distale. Het meest frequent aangetast is het 
interdentale gebied tussen P. en M. in de mandíbula. Deze ver-
schillen komen tot uiting bij een indeling van de onderzochte lo-
caties in NUG-gevoeligheidsklassen. 
Er zijn geen aanwijzingen voor geslachtsverschillen met betrek-
king tot de NUG-gevoeligheid. 
Beoordeeld naar de mediane waarden van NUG-scores per bek wordt 
NUG het meest gezien tussen 6 en 9 maanden. Na 1 jaar is er af-
name met uitzondering van enkele dieren die ontstekingen houden. 
Over een periode van 4 maanden kon geen besmetting vastgesteld 
worden van de ene hond naar de andere. Evenmin kon een kooi als 
infectiebron worden aangewezen. 
Hoofdstuk VI geeft de beschrijving van een inductieëxperiment 
van NUG, dat opgezet werd naar aanleiding van waarnemingen dat 
corticosteroïden van invloed zouden kunnen zijn op het ontstaan 
van deze afwijking. 
ÍR) Zes honden werd iedere 14 dagen intraarticular Kenacort A40 
toegediend. Van hen kregen er drie bovendien debris afkomstig 
van een NUG-defect. Deze laatsten kregen na ongeveer 2 weken 
klinisch waarneembare NUG-lesies; de dieren met alleen het corti-
·* (R) 
costeroïd kregen het niet. Na het stoppen van de Kenacort -
toediening en een mechanische reiniging werd de gingiva weer 
(R) gezond. Bij het 2 maanden later weer toedienen van Kenacort 
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traden recidieven op. Dit experiment toont aan dat NUG geïndu-
ceerd kan worden. Bovendien geeft het aanwijzingen, dat micro-
organismen, verantwoordelijk voor het ontstaan van NUG bij hon-
den, zich over deze periode in de bekken kunnen handhaven zonder 
pathogène processen op gang te brengen. 
Naast de klinische onderzoekingen is er een microscopisch onder-
zoek verricht naar de bacterieflora op plaatsen met en zonder 
NUG. 
In hoofdstuk VII worden de resultaten hiervan beschreven. Van 
plaatsen met NUG en van gezonde plaatsen werd plaque genomen. 
Hiervan werden uitstrijkjes gemaakt, die gekleurd werden met de 
gramkleuring. De hoeveelheden bacteriën werden geschat en inge-
deeld volgens de score "geen", "weinig" of "veel". Met deze ge-
gevens is gekeken naar het voorkomen van bacterievormen en naar 
het voorkomen ervan in grote hoeveelheden. 
De vergelijking van de bacterieflora van NUG-positieve en NUG-
negatieve plaatsen laat zien dat in subgibgivale monsters gram 
positieve coceen frequenter en in grotere hoeveelheden voorko-
men op plaatsen met NUG. In het transversale onderzoek vertonen 
de spirocheten in de sub- en supragingivale monsters een posi-
tieve correlatie met het voorkomen van NUG. De vergelijking van 
de bacterieflora van symmetrische paren scoringsplaatsen in een 
bek met ongelijke NUG-scores leverde geen verschillen op. 
Omdat onderlinge besmetting de bacteriologische verschillen van 
zieke en gezonde plaatsen in een bek zou kunnen maskeren, is ook 
een vergelijking gemaakt van de bacteriedichtheden bij zieke en 
gezonde dieren. Hiervoor zijn de honden uit het ïnductieonder-
zoek gebruikt. De resultaten geven een bevestiging van het eer-
ste bacteriologisch onderzoek met betrekkking tot de spiroche-
ten in de sub- en supragingivale monsters. Opvallend in dit in-
ductieëxperiment is, dat de ziekte te induceren is, dat er ver-
schillen in plquesamenstelling zijn, zowel in positieve als in 
negatieve zin, en dat een bepaalde spirocheet, type A, bij de 
zieke dieren wel aangetroffen is en nagenoeg afwezig is bij ge-
zonde honden. Fusiforme bacteriën zijn niet positief gecorre-
leerd met zieke honden. 
In hoofdstuk VIII wordt een beschrijving gegeven van het histo-
logische beeld van NUG bij beagles, zowel van de spontaan optre-
dende NUG als van de geïnduceerde ontstekingen. 
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De meest uitgebreide destructie wordt interdentaal gevonden: het 
epitheel is ernstig verstoord of geheel verdwenen en in plaats 
daarvan ligt er een ongestructureerde laag waarin o.a. bacteriën 
en leucocyten te onderscheiden zijn. In mesio-distale coupes is 
in een aantal gevallen het sulculaire epitheel nog intact, ter-
wijl dit in het centrum van de col verdwenen is. Dit kan een 
aanwijzing zijn dat het ontstaansmechanisme van NUG anders is 
dan een chronische gingivitis, waarbij immers de eerste ver-
schijnselen direct onder het sulculaire epitheel gevonden worden. 
In het bindweefsel liggen veel polymorfonucleaire leucocyten, 
de collagene vezels zijn nagenoeg verdwenen. De top van het in-
terdentale alvéolaire bot ziet er vaak geresorbeerd uit. 
In coupes met zilverkleuring zijn spirocheten waargenomen op het 
weefsel en in het epitheel. In geen enkel preparaat zijn spiro-
cheten in het bindweefsel waargenomen. Een vergelijking van de-
ze beelden met de beschrijvingen van histologisch materiaal af-
komstig van menselijke NUG-lesies, laat zoveel overeenkomsten 
tussen beide zien, dat ook in histologisch opzicht van NUG ge-
sproken kan worden. 
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SLOTOPMERKINGEN. 
Over de necrotiserende ulceratieve gingivitis hebben in het 
verleden veel misvattingen bestaan, helaas zijn er tegenwoordig 
ook nog enkelen. De onduidelijkheid over deze afwijking zal 
voor een groot deel veroorzaakt zijn door een gebrek aan kennis 
over het onstaansmechanisme. Dit is mede een gevolg van het ont-
breken van een geschikt diermodel voor NUG. Systematisch onder-
zoek heeft daarom niet plaats gevonden. 
Zeker is wel dat NUG een bacteri'èle infectie is. Gezien de 
onderzoeksresultaten op epidemiologisch gebied en de besproken 
mogelijke werkingsmechanismen lijken stress en roken factoren 
die een belangrijke rol spelen bij het ontstaan van NUG bij de 
mens. 
De beschreven afwijkingen bij beagle honden verschillen aan-
merkelijk van de gewoonlijk beschreven gingiva-ontstekmgen bij 
deze dieren. Zowel wat betreft het klinisch beeld als het kli-
nisch verloop vertoont de ontsteking veel overeenkomst met NUG 
bij de mens. Besmetting van een gezond dier vanuit een ziek 
dier is pas dan mogelijk, als een aantal verdedigingsmechanis-
men minder effectief geworden zijn. 
Mogelijkheden om dit te bereiken met andere middelen dan het 
gebruikte corticosteroid dienen nader onderzocht te worden, 
evenals inductie door middel van debris afkomstig van menselij-
ke NUG-lesies. Op etiologisch gebied zal ook microbiologisch 
onderzoek een meer gedetaillerd vervolg moeten krijgen. Voor 
dit en ander onderzoek van NUG is een proefdier onontbeerlijk. 
De klinische beschrijving van deze afwijking bij beagles en 
de vergelijking hiervan met menselijke NUG, de bacteriologische 
aspecten en de histologische beelden ondersteunen de veronder-
stelling dat dit in wezen dezelfde afwijking is als NUG bij de 
mens. 
Uit het onderzoek blijkt, dat de beagle als diermodel gebruikt 
kan worden voor bestudering van Necrotiserende Ulceratieve Gin-
givitis . 
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SUMMARY AND CONCLUSIONS. 
The Necrotizing Ulcerative Gingivitis (NUG) is an acute gin-
gival infection characterised by necrosis and crater formation 
in the interdental tissues. 
In Chapter I a review is given of the intra- and extraoral 
clinical symptoms and of the histologic aspects. 
From epidemiological studies it appears, that in some developing 
countries the disease is a common feature among children; in the 
Western World the disease manifests itself in young adults. 
The spirochetes and fusiforme bacilli, also called fusospiro-
chetal complex, are often associated with the disease and some-
times they are considered to be responsible for the disease. 
Although it is not clear which bacteria are involved at the 
start of the disease, it is clear that micro-organisms are the 
cause of this specific pathological entity. 
Next to the bacterial component, other factors are responsible 
for changes in the gingival tissues. These changes make it pos-
sible for the bacteria to produce their damaging effect. The 
possible mechanisms of these factors are discussed. 
The mechanical cleansing by means of scaling with hand-instru-
ments or ultrasonics are the most important methods in relation 
to the therapy. In selected cases certain forms of medication 
may act as an adjunct to the mechanical therapy. The attention 
is paid to the occurrence and the treatment of recurrent NUG. 
In Chapter II it is pointed out that many aspects of NUG are 
incompletely understood. The development of a suitable animal 
model could be of great importance for the future research. 
Although a variety of animals has been used for periodontal 
research, especially for chronic periodontal infections, a sui-
table model for investigation of NUG is lacking. 
Chapter III describes an unusual gingival disorder, which was 
regularly observed in a beagle dog colony. This gingival inflam-
mation in the beagle dog bears much resemblance to NUG in humans. 
Therefore it has been decided to conduct a cross-sectional and 
a longitudinal clinical study and to investigate the bacteriolo-
gical and histological aspects. 
In Chapter IV a clinical scoring system for NUG was developed 
and tested. 
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The results from the cross-sectional study show that NUG is 
not seen.in the deciduous dentition, but can be found in mixed 
and permanent dentitions. NUG-positive animals were equally dis-
tributed over the cages. The legions were most frequently seen 
near the fourth premolar in the maxilla and the first molar in 
the mandible. There was no sex-difference in the frequency of 
occurrence. 
In Chapter V a longitudinal study is described. The aims of 
this study were to establish how the disease process develops in 
time and to corroborate the results of the cross-sectional study. 
Of the NUG-positive places 93% have shown a score of 1 or 2. 
Higher scores were only found in a few dogs. The mesial located 
scoring places have shown less frequent infections than the more 
distal ones. The most frequently affected place was the inter-
dental area between the fourth premolar and the first molar in 
the mandible. 
These differences were also found when the scored areas were 
placed in NUG-sensitiveness classes. There was no sex-difference 
for NUG-sensitiveness. 
Considering the median values of NUG-scores in the mouth, the 
disease was most frequently seen between six and nine months of 
age. After one year there was a general decrease with the excep-
tion of a few dogs which continued to have their infections. 
In the course of four months no contamination from one dog 
to another could be determined, nor was there any indication 
that the cage was a source of infection. 
Chapter VI describes an experiment upon the induction of NUG. 
This experiment was set up because of the observation that the 
corticosteroids might excercise an influence upon the develop-
ment of the disease. 
( R) Six dogs were injected intra-articular with Kenacort A40 
every two weeks. Three of them were additionally inoculated with 
the debris from existing NUG-defects. Approximately two weeks 
later these animals developed visible NUG-lesions, whereas the 
dogs receiving only the corticosteroid did not. After ceasing the 
(R) 
Kenacort administration and the mechanical cleansing the gin-
giva became healthy again. 
When the corticosteroid was given 2 months later again the NUG 
occurred again. 
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This experiment showed that it is possible to induce NUG. In 
addition it gave indications that microorganisms, responsible 
for NUG in dogs, can survive in a dog's mouth over this period 
of time without initiating pathogenic processes. 
Next to the clinical study a microscopic investigation has 
been performed into the bacterial flora of places with and with-
out NUG. The results of this study are given in Chapter VII. 
Plaque was taken from places with NUG and from healthy places. 
Microscopic preparations were made and bacteria were made visible 
with the gram staining. The number of bacteria were estimated 
and classified according to the scoringsystem "none", "few" and 
"many". With these data an analysis was made of the occurrence 
of bacterial forms and the occurrence of large quantities of 
bacterial forms. 
The comparison of the bacterial population of NUG-positive 
and NUG-negative places showed that in subgingival samples gram 
positive cocci were seen more frequently and in larger quanti-
ties in places with NUG. 
In the cross-sectional study the spirochetes have shown a po-
sitive correlation with the occurrence of NUG. 
The comparison of the bacterial forms in symmetrical pairs of 
scoring places in a beagle mouth with unequal NUG-scores did not 
show any difference. 
It is conceivable that in the mouth a contamination occurred 
from a diseased site to a healthy site. Therefore bacterial dif-
ferences might have been obscured. 
For that reason another comparison was made for bacterial den-
sities in healthy and diseased dogs, that were used in the in-
duction-study. The results were in agreement with the first bac-
teriological survey with regard to the spirochetes in sub- and 
supra-gingival samples. 
Remarkable in this experiment were the succesfull attempts to 
induce the disease, the differences in plaque composition and 
the presence of large spirochetes, type A, in NUG-positive dogs 
and almost never in healthy animals. 
Fusiform bacilli did not correlate positively with the diseased 
animals. 
In Chapter Vili a histological picture was given of NUG in 
beagledogs; both of spontaneous occurring and of induced NUG. 
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The most extensive destruction was fpund interdentally: the 
epithelium was seriously damaged or totally lost and in its 
place there was present a structureless layer with bacteria and 
leucocytes. 
In a number of mesio-distal sections the sulculair epithelium 
was still unimpaired, while in the center of the col it had 
disappeared. This might be an indication that the initial mecha-
nisms of NUG differ from those in a chronic gingivitis, where 
the first signs of infection are seen under the sulculair 
epithelium. 
In the connective tissue many polymorphnuclear leucocytes were 
found and the collagen fibers had almost disappeared. The crest 
of the interdental alveolar bone was often resorbed. 
The spirochetes were observed in silverstained sections on top 
of the tissue and within the epithelium. No spirochetes could be 
detected in the connective tissue. 
The histological material from the beagle dog conforms so well 
with the description of the histological picture of NUG in the 
humans, that also in this specific respect one can refer to the 
disease as NUG in the beagle dogs. 
The clinical description of the disorder in beagle dogs and 
the comparison of it with human NUG, the bacteriological findings 
and the histological picture support the assumption that the 
disease bears similarity with NUG in the humans. 
It was concluded from this study that the beagle dog can be 
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De opvatting van veel auteurs dat de eerste bacteriologische 
beschrijvingen van necrotiserende ulceratieve gingivitis van 
Plaut (1894) en Vincent (1896) zijn, is onjuist. De artikelen 
van deze onderzoekers zijn in feite verhandelingen over dif-
terie en hospitaalgangreen. 
II 
Er zijn op dit ogenblik nog onvoldoende aanwijzingen om te 
spreken over specifieke infecties van het parodontium. 
III 
De beaglehond is naast een veel gebruikt diermodel voor chro-
nische parodontale ontstekingen ook geschikt als diermodel 
voor de necrotiserende ulceratieve gingivitis. 
IV 
Gezien de anatomische, fysiologische en pathologische verschil 
len tussen de menselijke dentitie en die van honden, dienen de 
resultaten van onderzoek waarbij de hond als proefdier gebruik 
is met grote voorzichtigheid toepasbaar te worden verklaard op 
de situatie bij de mens. 
Bartley et al (1970) 
Page en Schroeder (1981) 
V 
liet frequent voorkomen van recidieven van NUG kan mede veroor-
zaakt worden door de overleving van pathogène microorganismen 
in klinisch gezonde monden. 
STELLINGEN 
VI 
Bij het gebruik van het woord parodontologie dient men zich 
meer de taalkundige oorsprong van het woord te realiseren. 
VII 
Ieder parodontologisch handelen moet gericht zijn op het ont-
stekingsvrij houden of ontstekingsvrij maken van de gingivale 
weefsels. 
VIII 
Het parodontium is de beste graadmeter voor ons tandheelkundig 
handelen. 
IX 
Er is geen wetenschappelijk bewijs, dat er voor volwassenen 
een borstelmethode is, die beter is dan alle andere methoden. 
X 
Epidemiologisch onderzoek naar de omvang van parodontale af-
wijkingen en de behandelingsbehoefte kan een belangrijke stap 
zijn naar de verbetering van de parodontale gezondheid in Ne-
derland. 
XI 
Bij wortelkanaalbehandelingen is het gebruik van desinfecteren-
de spoelmiddelen te prefereren boven het insluiten van wortel-
kanaaldesinfectantia. 
Bij beide behandelingen blijft het zorgvuldig verwijderen van 
de inhoud van pulpakamer en wortelkanaal van doorslaggevende 
betekenis. 
XII 
Bij het eenzijdig benadrukken van de tandheelkundige verzor-
ging van de jeugd zullen de inspanningen hiervoor binnen enke-
le jaren ineffectief blijken, als niet tegelijkertijd voor-
zieningen voorbereid worden voor een verbeterde tandheelkundi-
ge zorg voor de volwassenen. 
XIII 
Wanneer er geen gestructureerde en officieel erkende gespe-
cialiseerde opleiding in de parodontologie komt, zal aan de 
toenemende vraag naar parodontale hulp steeds minder voldaan 
kunnen worden. 
XIV 
Het lopen met protestborden tegen atoomenergie is te begrij-
pen; het op de auto plakken van dit soort protesten is in-
consequent. 
G.J. van Campen, 
4 september 1981, 


